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“La crisis es la mejor bendición que puede sucederle a personas y países, 
porque la crisis trae progresos. 
La creatividad nace de la angustia como el día nace de la noche oscura. 
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5  Resumen 
Valor pronóstico de la valoración ecográfica de la vena cava 
inferior en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. 
 
Introducción  
La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad muy prevalente, 
responsable de un elevado número de ingresos hospitalarios y una elevada 
mortalidad. Es importante conocer que pacientes tienen peor pronóstico a corto 
plazo, para plantear una optimización del tratamiento y una adecuada 
planificación de los cuidados. 
La congestión sistémica y la hipertensión pulmonar son predictores de 
mal pronóstico en la insuficiencia cardiaca aguda (ICA). La determinación del 
diámetro de la vena cava inferior (VCI) y su grado de colapsabilidad, permite 
estimar la presión venosa central y la presión de la aurícula derecha. Por este 
motivo el diámetro de la VCI y su colapsabilidad podrían ser predictores de 
reingreso y mortalidad en los pacientes con ICA. 
Métodos  
Se realizó un estudio observacional prospectivo desde enero de 2011 
hasta enero de 2012, en el que se incluyeron 95 pacientes consecutivos, que 
ingresaron con el diagnóstico de ICA en el servicio de Medicina Interna del 
Hospital Universitario Infanta Cristina (Parla, Madrid). Fueron excluidos los 




hemodiálisis o que al ingreso estaban en fase agónica. Para el diagnóstico de 
IC se utilizaron los criterios diagnósticos de IC de la Sociedad Europea de 
Cardiología del año 2008. 
Se recogieron datos demográficos, signos vitales al ingreso, clase 
funcional según la clasificación de la NYHA, comorbilidad, etiología de la IC, 
tratamiento médico al alta, índice de Charlson modificado, índice de Barthel y 
parámetros analíticos que incluyeron la determinación de NT-proBNP al ingreso 
y al alta. En las primeras 48 horas desde el ingreso se realizó un 
ecocardiograma en el laboratorio de imagen cardiaca del servicio de 
cardiología. 
Dentro las primeras 24 horas del ingreso y al alta se midió el diámetro de 
la VCI por un internista formado en ecografía con un ecógrafo portátil. Se midió 
el diámetro en inspiración y espiración, y se realizó el cálculo del índice de 
colapsabilidad según la fórmula: (VCI espiración-VCI inspiración / VCI 
espiración) x 100. 
Se recogió la mortalidad hospitalaria y la mortalidad y los reingresos por 
IC a los 90 días y a los seis meses, mediante consulta de la historia clínica 





Los objetivos primarios fueron:  
Determinar si el diámetro de la VCI y su índice de colapsabilidad medido 
con ecografía, son predictores de: 
 Mortalidad por IC a los 90 días y a los 180 días  
 Reingreso por IC a los 90 días y a los 180 días. 
 Los objetivos secundarios fueron: 
 Calcular el punto de corte del diámetro de la VCI que mejor predice 
mortalidad y reingresos. 
 Analizar las características de los pacientes con VCI dilatada. 
 Determinar si existe asociación entre el diámetro de la VCI y la presencia 
de hipertensión pulmonar. 
 Comparar el valor pronóstico del diámetro de la VCI frente a los niveles 
de NT-proBNP. 
Resultados 
Los pacientes que fallecieron eran mayores (83,4 vs 76,3 años; 
p=0,005), estaban con más frecuencia en clase funcional NYHA III o IV (80% 
vs 35%; p<0,003), tenían una presión arterial sistólica al ingreso menor (118,0 
± 23 mmHg vs 146, 9 ± 25 mmHg; p=0,00) mayor prevalencia de FA (80% vs 
45% p<0,020), un índice de Charlson modificado mayor (8,8 ± 2,6 vs 7,2 ± 2,4 




15,1%; p=0,003). El NT-proBNP al alta era más elevado (5294 ± 4660 pg/ml vs 
2840 ± 2771 pg/ml; p=0,023). 
En el análisis multivariante de Cox tanto el diámetro de la VCI como la 
edad fueron predictores independientes de mortalidad a los 90 días, (hazard 
ratio (HR) 3,32; IC 95%: 1.13 - 9.70; p=0,028 y HR: 1,08; IC 95%: 1.01 - 1.15; 
p=0,020 respectivamente); y a los 180 días, (HR: 1,07; IC 95%: 1.01 - 1,13; 
p=0,010 y HR: 10,42; IC 95%: 2,37 – 19,17; p=0,020, respectivamente). 
En el análisis de Kaplan Meier los pacientes con VCI menor de 1,9 cm 
tenían una supervivencia mayor a los 90 días de seguimiento (96,7% vs 74,1%; 
p=0,012) y a los 180 días (96,7% vs 69%; p=0.005) 
Los pacientes que reingresaron eran mayores (83,3 vs 75,6 años; 
p=0,020), tenían una presión arterial sistólica al ingreso más baja (133,1 mmHg 
vs 148,0 mmHg; p=0,003), se encontraban con más frecuencia en clase 
funcional NYHA III- IV (65,0% vs 32,0%; p=0,009), tenían un porcentaje mayor 
de FA (70,0% vs 44,1%; p=0,020) y más deterioro funcional en el test de 
Barthel (61,8 vs 80,8; p=0,03). Los niveles de NT-proBNP al alta eran más 
elevados (4645 ± 4054 pg/ml vs 2682 ± 2650 pg/ml; p=0,010). 
En el análisis multivariante la edad (HR 1,06; IC 95%: 1,04 - 1,12; 
p=0,03) y el diámetro de la VCI al ingreso (HR 2,8; IC 95%: 1.10 - 7.10; p=0,03) 
fueron predictores de reingreso a los 90 y a los 180 días (HR 1,05; IC 95%: 




En el análisis de Kaplan-Meier los pacientes con un diámetro de VCI 
menor de 1,9 cm tuvieron una supervivencia libre de ingresos mayor a los 90 
días (90,0% vs 70,4%; p=0,040) y a los 180 días (80, 0% vs 51,0% p=0,010).  
Las curvas ROC para predecir mortalidad y reingreso a los 90 días del 
diámetro de la VCI y de los niveles de NT-proBNP al alta y al ingreso, 
mostraron áreas bajo la curva similares. 
Los pacientes con VCI dilatada tenían una PSAP más elevada (55,5 
mmHg vs 40,6 mmHg; p=0,001). El diámetro de la VCI menor de 1,9 cm 
permite descartar la presencia de hipertensión pulmonar severa (valor 
predictivo negativo 100%). 
Conclusiones 
 La presencia de un diámetro de la VCI en espiración mayor de 1,9 cm al 
ingreso es un predictor independiente de mortalidad y de reingreso por 
IC a los 90 días y a los 180 días en pacientes con ICA.  
 El diámetro de la VCI en espiración mayor de 1,9 cm es el que tiene 
mayor capacidad predictora de mortalidad y reingreso por IC.  
 Un diámetro de la VCI menor de 1,9 cm descarta la presencia de 
hipertensión pulmonar severa con un valor predictivo negativo del 100%. 
 La capacidad pronóstica de la VCI en espiración al ingreso es similar a la 











6  Abstract 
Prognostic significance of Ultrasound Assessment of the 
Inferior Vena Cava in Acute Heart Failure Patients. 
Introduction 
Heart failure is a major source of hospitalizations and high mortality rate. It is 
important to know what patients have the worst short-term outcome in order to 
optimize treatment and an adequate planning of medical care. 
Systemic congestion and pulmonary hypertension are poor outcomes in acute 
heart failure (AHF). The inferior vena cava (IVC) diameter and collapsibility is an 
accurate predictor of central venous pressure and right atrial pressure. 
Therefore, the IVC diameter and its collapsibility could be predictors of hospital 
readmission and mortality in AHF patients. 
Methods 
A prospective observational study, of 95 consecutive patients admitted to the 
Service of Internal Medicine of the “Hospital Universitario Infanta Cristina (Parla, 
Madrid)” with AHF between January 2011 and January 2012, was performed. 
Patients were excluded if: they were admitted to an intensive care unit, required 
renal replacement therapy or were in agony. Diagnosis of AHF was performed 




The following data was recorded on admission: age, gender, vital signs, 
functional class per NYHA classification, comorbidities, primary etiology of heart 
failure, medications, laboratory tests that include NT-proBNP at admission and 
discharge. A comprehensive transthoracic echocardiography was performed on 
all patients within 48 hours of hospitalization by an experienced cardiologist. 
Within the first 24 hours from admission, and at discharge, measurement of the 
IVC diameter was performed by an internal medicine hospitalist with a hand 
carried ultrasound. It was measured in inspiration and expiration, and the 
collapsibility index was calculated as (IVC expiration - IVC inspiration /IVC 
expiration) x 100.  
Patients were prospectively followed up at 90 and 180 days after admission by 
telephone interview or by review of the patient’s electronic health record. 
Objectives 
The primary aims of the study were to assess whether the IVC diameter and its 
collapsibility index, measured with an ultrasound, is a predictor of: 
 Mortality at 90 and 180 days after admission with AHF. 
 Readmission at 90 and 180 days after discharge with AHF. 
 The secondary aims of the study were to: 
 Calculate the optimal IVC diameter cut-off points for predicting mortality 
and readmissions  




 Determine if there is an association between the IVC diameter and the 
presence of pulmonary hypertension. 




Patients who died were older (83.4 vs 76.3 years p=0,005), had a NYHA 
functional class of III or IV (80% vs 35% p<0,003) and had a worse Barthel 
index (under 60: 50.0% vs 15.1% p=0.003), and a greater Charlson index (8.8 ± 
2.6 vs 7.2 ± 2.4 p=0.030). Atrial fibrillation (80% vs 45% p<0.020) and lower 
systolic blood pressure at admission (118.0 ± 23 mmHg vs 146, 9 ± 25 mmHg, 
p = 0.00) were more common in non-survivors and at discharge, NT-proBNP 
was higher (5294 ± 4660 pg/ml vs 2840 ± 2771 pg/ml p=0.023). 
The Cox mulivariant analysis showed IVC diameter at admission and age were 
independent predictors of mortality, at 90 days (hazard ratio (HR): 3.32 (95% 
CI: 1.13 - 9.70; p=0.028) y HR: 1.08 (95% CI: 1.10 - 1.15; p=0.020) 
respectively. At 180 days, HR: 1.07 (95% CI: 1.01 - 1.13; p=0.010) y HR: 10.42 
(95% CI: 2.37 - 19.17; p=0.020) respectively. 
In Kaplan Meier analysis, patients with IVC smaller than 1.9 cm at admission 
had a greater survival rates at 90 days (96.7% vs 74.1%; p=0.012) and at 180 
days (96.7% vs 69%; p=0.005). 
Patients who readmitted were older (83.3 vs 75.6 years p=0.020), had a NYHA 




index (61.8 vs 80.8 p=0.03). Atrial fibrillation (70% vs 44.1% p=0.020) and lower 
systolic blood pressure at admission (133.1 mmHg vs 148, 0 mmHg p = 0.003) 
were more common in non-survivors and at discharge, and NT-proBNP at 
discharge was higher (4645 ± 4054 pg/ml vs 2682 ± 2650 pg/ml; p=0.010). 
The Cox mulivariant analysis showed IVC diameter at admission and age were 
independent predictors of mortality, at 90 days (HR 2.8; 95% CI: 1.10 to 7.10; 
p=0.03) y (HR 1.06; 95% CI: 1.04 to 1.12; p=0.03) respectively. At 180 days, 
HR 5.03; 95% CI: 1.74 to 14.58 p=0.003 y HR 1.05; 95% CI: 1.01 - 1.10; 
p=0.004) respectively. 
In Kaplan Meier analysis, patients with IVC lower than 1.9 cm without 
readmission were higher at 90 days (90.0% vs 70.4%; p=0.040) and at 180 
days (80.0% vs 51.0%; p=0.010). 
The ROC curves predicting 90 days mortality and readmision showed a similar 
area under the curve for IVC diameter at admission and NT-proBNP at 
admission and at discharge. 
Patients with dilated IVC had a higher PSAP (55.5 mmHg vs 40.6 mmHg; 
p=0.001). IVC diameter lower than 1.9 cm, discharge severe pulmonary 
hypertension (predictive negative value 100%). 
Conclusions 
 IVC diameter greater than 1.9 cm, in expiration, at admission was an 
independent predictor of mortality and readmission at 90 and 180 days in 




 The IVC diameter greater than 1.9 cm, in expiration, is the best to predict 
mortality and readmission due to AHF. 
 IVC diameter lower than 1.9 cm, discharge severe pulmonary 
hypertension (predictive negative value 100%). 
 The IVC predictive values in expiration at admission is similar to the NT-

























7  Introducción 
7.1 Definición de insuficiencia cardiaca aguda, presentación 
clínica y fisiopatología.  
7.1.1 Definición y formas clínicas de la insuficiencia cardiaca aguda  
La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un síndrome clínico, común a distintas 
enfermedades, en donde se produce una anomalía de la estructura o la función 
cardiaca. Como consecuencia de ello, no se pueden cubrir las necesidades 
metabólicas de los tejidos, o si se hace es a costa de un aumento del ritmo 
cardiaco, de un volumen diastólico anormalmente alto o de ambos1-3. 
La Insuficiencia Cardiaca Aguda (ICA) es el término utilizado para 
describir el rápido inicio o empeoramiento de los síntomas y signos de la IC. Es 
una enfermedad con riesgo vital que requiere atención médica inmediata y 
suele conllevar hospitalización urgente. En la mayoría de los casos es 
consecuencia de la descompensación de una IC crónica, pero también puede 
ser la primera presentación de la IC, ICA de novo.  
El cuadro clínico suele ser consecuencia de la sobrecarga de volumen4;5, 
(ortopnea, disnea paroxística nocturna, disnea de reposo o de mínimos 
esfuerzos, estertores bibasales, tercer ruido cardiaco audible, elevación de la 
presión venosa yugular, reflujo hepatoyugular, hepatomegalia, ascitis y edema 




gasto cardiaco con hipoperfusión periférica (presión arterial (PA) sistólica baja, 
frialdad de extremidades, confusión, mareo, anuria/oliguria). 
Los pacientes pueden presentarse con un espectro clínico muy diferente 
que varía desde formas leves con empeoramiento de los edemas periféricos a 
forma graves como el edema agudo de pulmón o el shock cardiogénico. En 
este sentido, una de las clasificaciones de la ICA de mayor utilidad es la 
basada en la evaluación de síntomas y signos de congestión y de perfusión 
que permite diferenciar cuatro perfiles clínicos6: 
 Húmedo y caliente: pacientes con síntomas y/o signos de congestión y 
bien perfundidos. 
 Húmedo y frío: síntomas y/o signos de congestión e hipoperfusión 
periférica. 
 Seco y frío: hipoperfusión y ausencia de congestión. 
 Seco y caliente: bien perfundidos y sin congestión, característico de 
pacientes compensados. 
Dentro del perfil «húmedo y caliente», que es el que se observa con más 
frecuencia, hay dos grupos de enfermos con características clínicas y 
fisiopatológicas diferentes7-8: 
 El primero se establece en pacientes con antecedentes de IC crónica y 
se caracteriza por la presencia de síntomas y signos de sobrecarga de 
volumen, fundamentalmente edemas periféricos y aumento de peso. Se 
produce lentamente, a lo largo de varios días o semanas.  
 El segundo se caracteriza por un deterioro clínico rápido, habitualmente 
en horas, con disnea grave, signos de congestión pulmonar, incluso en 




aumento mínimo, en el que la redistribución de líquidos a los pulmones 
es esencial para los síntomas. 
Esta clasificación es útil para guiar el tratamiento en las fases iniciales, 
pero también sirve para orientar el pronóstico a pie de cama ya que los 
pacientes con un perfil «húmedo y frío» tienen más probabilidad de fallecer9. 
7.1.1.1 Fisiopatología de la insuficiencia cardiaca aguda. 
La fisiopatología de la ICA es compleja y no se conoce 
completamente10;11. Se produce daño miocárdico agudo y remodelado 
miocárdico, junto con una alteración de la circulación sistémica y pulmonar, en 
la que interviene la disfunción endotelial, que conduce finalmente a anomalías 
hemodinámicas agudas graves. Todas estas se producen tras la activación de 
sistemas neurohormonales, la puesta en marcha de la cascada inflamatoria y 
del estrés oxidativo. Además durante la ICA puede haber disfunción de otros 
órganos, como riñones e hígado, que también desempeñan un papel 
importante en la fisiopatología de la IC.  
7.1.1.2 Respuesta hemodinámica  
La ICA se asocia a una amplia variedad de respuestas hemodinámicas 
anormales, entre las que se encuentran la reducción del gasto cardiaco, el 
aumento de las presiones de llenado y el incremento de la poscarga. 
La teoría clásica de la IC propone que en situaciones de déficit 
miocárdico, se produce una disminución de la fracción de eyección del 




presión telediastólica del ventrículo izquierdo, que provoca un aumento de la 
contracción auricular con el fin de aprovechar la reserva cardiaca. Asimismo, se 
pone en marcha en pocos minutos el mecanismo de Frank-Starling, junto con 
una activación del sistema simpático y en consecuencia, un aumento de la 
contractilidad que produciría una mejora inmediata de las condiciones. Sin 
embargo, si esta situación se perpetúa en el tiempo, la respuesta adaptativa se 
vuelve adversa y conduce a cambios en la forma y función del ventrículo 
izquierdo. Esta explicación hemodinámica clásica es sencilla y útil, pero peca 
de simplista. El miocardio, y con él ambos ventrículos, deben verse como un 
continuum, en el que la disfunción o sobrecarga de uno repercute sobre el otro. 
El ventrículo derecho tiene un papel regulador importante, ya que tiene una 
gran capacidad para adaptarse a los cambios de volumen y del retorno venoso 
y su disfunción es un factor fisiopatológico y pronóstico clave en la IC.  
Los mecanismos patogénicos que conducen a las alteraciones 
hemodinámicas no se conocen por completo. Aunque la congestión pulmonar y 
periférica continúa siendo una característica prominente de la ICA, es 
importante señalar que solo aproximadamente el 50% de los pacientes sufren 
un aumento significativo del peso corporal asociado a una acumulación real de 
líquidos12. 
Actualmente existen dos teorías que explicarían la génesis de la 
congestión en la IC:  
 La teoría clásica propone que la congestión se debe a la retención de 




se asocia a acumulación de líquido exógeno, aumento del peso corporal, 
aumento del volumen circulatorio efectivo y disfunción renal7. 
 La segunda interpretación, más reciente, explica que la congestión es 
consecuencia de un desplazamiento brusco del reservorio esplácnico a 
la circulación general. La estimulación sostenida del sistema nervioso 
simpático, se acompaña de una disminución de la respuesta inhibitoria 
de los barorreflejos carotídeos. En este contexto un pequeño aumento 
del tono simpático al inicio de la descompensación cardiaca, movilizaría 
un volumen de sangre muy cuantioso desde el reservorio esplácnico a la 
circulación general, lo que justificaría la sobrecarga de volumen. Según 
esta teoría no hay acumulación de líquido exógeno adicional ni aumento 
del peso corporal precediendo a las descompensaciones4;5;7. 
La congestión venosa no es solo una consecuencia del fallo cardiaco, 
sino que constituye, en sí misma, un factor fisiopatológico importante en la IC, 
por su papel en la disfunción renal, pero también por mecanismos no bien 
conocidos en los que participan fenómenos inflamatorios de estrés oxidativo, 
neurohormonales y hemodinámicos13. 
7.1.1.3 Activación neurohormonal y activación inflamatoria y estrés 
oxidativo. 
El estrés miocárdico, además de las modificaciones de presión y 
contractilidad, pone en marcha distintas vías neurohormonales para 




La activación neurohormonal incluye la activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, del sistema nervioso simpático, del complejo 
arginina-vasopresina, de la endotelina, la adrenomedulina y del sistema de 
péptidos natriuréticos. Todas ellos contribuyen al control de la PA, del filtrado 
glomerular y del volumen circulante para contrarrestar los trastornos 
hemodinámicos de hipoperfusión y congestión, que se establecen en la IC. Sin 
embargo, cuando la situación se perpetúa y se produce afectación simultanea 
de otros órganos, se activa la inflamación, el estrés oxidativo y la disfunción 
endotelial, que contribuyen a la fisiopatología de la IC.  
La reacción inflamatoria incluye la activación de la respuesta inmunitaria 
innata, un aumento de la expresión de mediadores proinflamatorios (factor de 
necrosis tumoral, interleucina1, interleucina 6 y ST2), la activación del sistema 
del complemento, la producción de anticuerpos y la sobreexpresión de 
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad y de moléculas de 
adhesión. Estas actuarían en el miocardiocito, activando mecanismos de 
apoptosis y necrosis.  
El endotelio desempeña un papel central en la respuesta inflamatoria, 
puesto que su respuesta a la congestión incluye la producción de radicales 
libres, (estrés oxidativo) y la liberación de factores proinflamatorios y péptidos 
vasoactivos. Además el estado inflamatorio larvado y sistémico se acompaña 
de un aumento del estrés oxidativo. El exceso de especies reactivas de 
oxígeno y la disminución de óxido nítrico, consecuencia del estado inflamatorio 
mantenido, favorecen a su vez la aparición de fenómenos proinflamatorios y 




resultado es un círculo vicioso por el que se perpetúan las alteraciones 
hemodinámicas y neurohormonales con efectos perjudiciales para el propio 
corazón. 
A su vez el estrés oxidativo aumenta por la disfunción de otros órganos y 
algunos trastornos metabólicos. Los aumentos de ácido úrico sérico 
incrementan la actividad de la xantin-oxidasa e intensifican el estrés 
oxidativo10;11. 
7.1.1.4 Disfunción endotelial 
La ICA se caracteriza por una disfunción endotelial generalizada debida 
a un desequilibrio en el medio neurohormonal, inflamatorio y oxidativo en la 
circulación y en las células endoteliales. Puede causar hipoperfusión 
miocárdica con reducción del flujo coronario, aumento de la rigidez vascular y 
deterioro de la distensibilidad arterial que agravan la lesión miocárdica. Además 
hay una vasoconstricción en la circulación tanto sistémica como pulmonar que 
ocasiona una sobrecarga ventricular izquierda y derecha. Asimismo, existe un 
aumento secundario de la estimulación simpática y disfunción renal10;11. 
7.1.1.5 Disfunción miocárdica y remodelado patológico  
Durante los episodios de ICA hay una notable pérdida de miocardiocitos 
(necrosis) y alteraciones dinámicas en la arquitectura de la matriz extracelular 
miocárdica (remodelado) que se producen tras la activación de los fenómenos 
antes mencionados (estimulación neurohormonal, respuesta inflamatoria, y 




colágeno, y en su síntesis y degradación intervienen las metaloproteinasas y 
sus inhibidores, formando un complejo equilibrio. Si hay un aumento de la 
actividad de las metaloproteinasas, se produce dilatación de la cámara, 
mientras que si predomina la acción de los inhibidores proteolíticos, se 
establece un aumento de fibrosis. 
Como consecuencia de la necrosis miocárdica es posible detectar en 
sangre elevación de las troponinas y otros marcadores de daño miocárdico. 
Como consecuencia de la puesta en marcha o aceleración del remodelado 
miocárdico, se produce un aumento de las metaloproteinasas y los inhibidores 
tisulares de las metaloproteinasas, así como de la galectina 3, que interviene 
en la activación fibroblástica y la fibrosis tisular10;11. 
Todos estos biomarcadores que intervienen en estas vías 




La IC es una enfermedad muy prevalente, que produce un elevado 
número de ingresos hospitalarios y con una elevada mortalidad. 
En España se han realizado dos estudios de prevalencia de la IC de 
base poblacional: PRICE y EPISERVE. En el EPISERVE la prevalencia fue del 
4,7% y en el PRICE del 6,8%. En este último la prevalencia fue similar en 




45 y los 54 años, 5,5% entre los 55 y los 64 años, 8% entre los 65 y los 75 
años y 16% en mayores de 75 años)14;15. 
La prevalencia de la IC en España es superior a la de otros países 
desarrollados, donde se sitúa alrededor del 2%. Esto puede ser debido al 
envejecimiento de la población y a la optimización del tratamiento de la 
hipertensión arterial (HTA) y de la cardiopatía isquémica, con la consiguiente 
reducción de la mortalidad asociada a estas patologías, a expensas de un 
aumento de IC en los supervivientes16. 
En cuanto a la incidencia de la IC, en un estudio realizado en la provincia 
de Cádiz, fue de 2,96/1000 personas- año en el año 2000 y 3,90/1000 
personas/año en el año 200717. Lógicamente, la incidencia aumenta con la 
edad. En estudios europeos es de 1,4/1000 personas/año en pacientes con 
edades comprendidas entre 50-59 años, mientras que en mayores de 75 años 
es de 17/1000 personas/año18. 
La IC es la primera causa de ingreso en pacientes mayores de 65 años 
en países desarrollados. Según datos publicados por el Ministerio de Sanidad, 
en el año 2013 se produjeron 121.374 altas hospitalarias por IC, con un 
incremento global de más del 58% desde el año 2000. Se estima que en el año 
2020 habrá más de 150.000 altas por IC19. 
Los reingresos son muy frecuentes, con tasas descritas en la literatura 
de hasta el 50% a los seis meses20;21. En la Comunidad Autónoma de Madrid 
las tasas de reingreso por IC a los 30 días, en los años 2012, 2013 y 2014 




La IC ocasiona un elevado gasto sanitario. En España en el año 2013, 
los costes de hospitalización fueron de 449 millones de euros, un 2,6% del 
gasto hospitalario total. Pero su coste real, incluyendo seguimiento 
extrahospitalario y cuidadores, se estima que es 4 -5 veces superior, alrededor 
de 2500 millones de euros anuales, lo que supone un 3,8% del gasto sanitario 
global. 
Por otra parte, el pronóstico no ha mejorado significativamente en los 
últimos años. En nuestro país la IC es la tercera causa de mortalidad 
cardiovascular (16.888 fallecidos en el año 2013, 4,3% de todas las 
defunciones). La mortalidad al año, después de un ingreso hospitalario por IC, 
es del 27%22 y a los cinco años la mediana de supervivencia es del 50%23. 
También la mortalidad hospitalaria por IC es muy elevada. En España en 
el año 2013 fue del 10,26 %, siendo la segunda causa de defunción 
hospitalaria después de la septicemia19. 
 
7.3 Pronóstico de la insuficiencia cardiaca  
7.3.1 Importancia del pronóstico en la insuficiencia cardiaca  
Establecer un pronóstico certero constituye uno de los elementos 
fundamentales de la práctica asistencial. Es muy útil para el paciente y sus 
familiares de cara a organizar sus preferencias, prioridades, y asuntos 
personales. También sirve al clínico como instrumento de ayuda en la toma de 
decisiones diagnósticas y terapéuticas. En los pacientes con mal pronóstico 




mejor pronóstico soslaya el nihilismo terapéutico ya que la intensificación de 
ciertas medidas puede estar plenamente justificada. En el plano de la 
investigación clínica, permite homogenizar poblaciones y establecer subgrupos 
de riesgo de cara a evaluar diferentes intervenciones. Este hecho es 
especialmente relevante en poblaciones con comorbilidad y pluripatología, que 
tradicionalmente han quedado excluidas de muchos ensayos clínicos, en parte, 
probablemente por las incertidumbres pronósticas de los investigadores. 
7.3.2 Predictores de mal pronóstico en la insuficiencia cardiaca  
La IC sobre todo en etapas avanzadas, presenta un patrón en “dientes 
de sierra” con deterioro progresivo, múltiples recaídas y recuperaciones. Así, 
establecer un pronóstico correcto en un paciente concreto, es un reto clínico 
complejo, y la precisión de los médicos hasta la fecha es pobre24. 
Se han identificado gran cantidad de variables de mal pronóstico, de 
hospitalización y/o muerte por IC (tabla 1)23-58. 
Los estudios diseñados para evaluar marcadores pronósticos han sido 
muy diferentes. Unos se han realizado con pacientes ambulantes, con IC 
crónica estable, y otros con pacientes ingresados por ICA. Los eventos 
analizados han sido en unos la mortalidad, en otros las hospitalizaciones y 
otros han valorado ambos. Además algunos estudios han evaluado la 
mortalidad intrahospitalaria, y otros, la mortalidad a corto o a largo plazo, tras 
un ingreso. Esta heterogeneidad en la metodología de los estudios dificulta 





Tabla 1: Variables pronósticas en la Insuficiencia Cardiaca. 
  
Datos demográficos y sociales: 
Edad avanzada, género varón, raza negra, estatus socioeconómico bajo, baja laboral y soltería. 
  
Exploración física: 
Frecuencia cardiaca elevada, PA baja, pérdida de masa corporal y fragilidad. 
Signos de congestión: congestión pulmonar, edemas, PVY elevada, hepatomegalia. 
Signos de hipoperfusión periférica. 
  
Eventos clínicos: 
Hospitalización por IC, descarga del DAI y parada cardiaca abortada. 
  
Baja adherencia al tratamiento recomendado 
  
Severidad de la Insuficiencia cardiaca 
Clase funcional NYHA, duración prolongada de la IC, reducción del consumo máximo de oxígeno, 
pendiente VE/VC02 elevada, respiración de Cheyne-Stoke y distancia en el test de los 6 minutos baja. 
  
Remodelado miocárdico y severidad de la disfunción cardiaca 
FEVI baja, dilatación del VI, disfunción diastólica severa del VI, presión de llenado del VI elevada, 
insuficiencia mitral, estenosis aórtica, hipertrofia de VI, dilatación de AD, disfunción del VD, hipertensión 
pulmonar, disincronía y complejo QRS ancho, áreas extensas de acinesia o hipocinesia, isquemia 




Etiología isquémica, antecedentes de infarto de miocardio, enfermedad coronaria no revascularizable. 
Fibrilación auricular y arritmias ventriculares. 
Antecedentes de ICTUS / accidente isquémico transitorio. Enfermedad arterial periférica. 
  
Comorbilidades no cardiovasculares 
Diabetes mellitus, disfunción renal, disfunción hepática, EPOC, anemia, déficit de hierro, depresión, 
demencia. 
  
Pruebas de laboratorio sistemáticas 
Sodio bajo, transaminasas y bilirrubina elevadas. 
Creatinina, aclaramiento de creatinina, filtrado glomerular. 
Nitrógeno ureico en sangre, urea y marcadores de lesión tubular. 
Albúmina baja, Ácido úrico elevado, Hemoglobina baja. 





Neurohormonas: Actividad de la renina plasmática, Angiotensinall, Aldosterona, Catecolaminas, 
Endotelina 1, Adrenomedulina, Péptidos natriuréticos y Vasopresina/copeptina. 
  
 
Marcadores de inflamación: Proteína C reactiva, Interleucina 1 y 6, Factor de necrosis tumoral alfa, 
Factor de diferenciación de crecimiento y ST2. 
  
 Marcadores de daño miocárdico: Troponina I y T, CK-MB, miosina, lFABP y Apo-1 pentraxina 3 
    
AD: aurícula derecha, DAI: Desfibrilador implantable EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, FEVI: fracción 
de eyección de ventrículo izquierdo, IC: insuficiencia cardiaca, PA: Presión arterial, PVY: presión venosa yugular VD: 






7.3.2.1 Variables clínicas.  
La edad avanzada tiene una clara relación con el pronóstico. En el 
estudio Framinghan el incremento de riesgo por cada década fue de 1,27 en 
los hombres y de 1,61 en las mujeres. También los pacientes de mayor edad 
tienen más riesgo de reingresos26. 
En la mayoría de los estudios las mujeres tienen mejor pronóstico que 
los hombres. En el estudio Framinghan la media de supervivencia a los cinco 
años tras el diagnóstico fue de 38% en las mujeres frente al 25% en los 
hombres27. 
Los pacientes obesos tienen mejor pronóstico que los de peso normal o 
reducido. En un metaanálisis que incluyó nueve estudios observacionales, con 
28.000 pacientes, tanto el sobrepeso como la obesidad se asociaron a menor 
mortalidad cardiovascular28. En el registro RICA, con pacientes ingresados por 
IC en servicios de medicina interna de nuestro país, la mortalidad al año fue del 
20,4% en pacientes con un índice de masa corporal normal, del 14,7% en los 
pacientes con sobrepeso y del 8,5% en pacientes obesos29. 
La PA baja también se ha asociado a peor pronóstico en múltiples 
estudios30;31. En un trabajo que evaluó la PA ambulatoria de 24 horas en 
pacientes con IC avanzada, tanto la PA sistólica media de 24 horas como la de 
vigilia y la de sueño, fueron significativamente más bajas en los que 
fallecieron32. La PA sistólica baja se relaciona con un aumento de la 
probabilidad de reingreso por ICA. Es una de las variables más importantes a 
considerar en muchos de los modelos pronósticos multivariables de la IC, como 




En la IC la frecuencia cardiaca está aumentada por la inhibición de la 
actividad vagal y el incremento simpático. Este aumento de la frecuencia 
cardiaca puede condicionar un incremento en la demanda miocárdica de 
oxígeno y producir isquemia, incluso en ausencia de enfermedad coronaria, 
disfunción ventricular y arritmias. En la época anterior al uso extendido de los 
betabloqueantes, la frecuencia cardiaca fue uno de los predictores de 
mortalidad total, cardiovascular y por IC33. Un metaanálisis de 35 estudios de 
betabloqueantes mostró que por cada 5 latidos por minuto que disminuía la 
frecuencia cardiaca, la mortalidad se reducía un 14%34. La frecuencia cardiaca 
elevada también es un predictor de reingreso35. 
La clase funcional evaluada por la escala de la New York Heart 
Association (NYHA) es un poderoso marcador pronóstico muy útil en la 
valoración del paciente a pie de cama36. 
Factores psicosociales como los síntomas depresivos, el escaso apoyo 
emocional, la soltería, la baja laboral, y un estatus económico bajo se 
relacionan con peor pronóstico y, sobre todo, con un aumento de la 
probabilidad de reingreso. Quizás esto se debe a la menor adherencia al 
tratamiento y al peor seguimiento médico de los pacientes con estas 
condiciones37-41. 
En la IC más del 40% de los enfermos tiene cinco o más enfermedades 
asociadas, muchas de ellas no cardiovasculares, que condicionan un peor 
pronóstico42,43. Hay una relación compleja entre distintas comorbilidades y la IC 




 Distintas comorbilidades tienen una relación causal con la IC. Es el caso 
de la HTA, la diabetes mellitus (DM), la anemia, la fibrilación auricular 
(FA), la enfermedad renal crónica, etc. 
 Producen descompensaciones de la IC, por ejemplo las infecciones.  
 Enmascaran los síntomas. Esto sucede en la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) y en el hipotiroidismo. 
 Pueden afectar a la adherencia del tratamiento como ocurre en la 
demencia, la depresión y la enfermedad cerebrovascular. 
Los reingresos y una estancia media prolongada durante el ingreso, se 
han asociado a mayor probabilidad de un nuevo ingreso38;44-48 y un aumento de 
mortalidad. Se ha descrito que el riesgo de muerte aumenta un 30% después 
del segundo y tercer reingreso49.  
7.3.2.2 Biomarcadores  
Los marcadores clínicos, aun siendo muy utilizados, no son suficientes 
para predecir el pronóstico en un paciente concreto y en este sentido los 
biomarcadores pueden aportar más información. Algunos de estos 
biomarcadores han sido ampliamente descritos en la literatura y se han incluido 
en muchas de las escalas de valoración de pronóstico en la IC. 
Con respecto a la hemoglobina, tanto su descenso progresivo como 
unos niveles permanentemente bajos, se relacionan con una tasa mayor de 
reingresos y de mortalidad. Sin embargo si durante el ingreso se produce un 
descenso de la hemoglobina, pero esta vuelve a cifras normales en los 




La elevación de troponina I ó T, también es marcador de reingresos y 
mortalidad, tanto en pacientes con ICA como en pacientes estables55-57. En 
algún estudio la precisión pronóstica de la troponina T, fue incluso superior a la 
del NT-proBNP (fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral)58. 
La hiponatremia al ingreso por ICA se acompaña de un aumento de la 
mortalidad hospitalaria del 19.5% y del 10% en el seguimiento posterior59. El 
desarrollo de hiponatremia en pacientes con normonatremia inicial60, y los 
niveles permanentemente bajos de sodio, cuando se comparan con pacientes 
con hiponatremia corregida o normonatremia61 también tienen capacidad 
pronóstica.  
El deterioro agudo de la función renal, al ingreso62 o durante la estancia 
hospitalaria63-65, y la enfermedad renal crónica46;66-68 se asocian a mal 
pronóstico en la IC. En los pacientes con IC e insuficiencia renal estadios 3-5, 
la mortalidad es del 25% frente al 17% en los que no tienen enfermedad 
renal68. Por esto la creatinina, la urea, el filtrado glomerular y la cistatina son 
conocidos marcadores pronósticos. 
Existen tres familias de péptidos natriuréticos, tipo A, tipo C y tipo B. 
Estos últimos son lo de mayor interés por su utilidad clínica contrastada. Se 
producen en los ventrículos y aurículas de forma proporcional a la tensión 
generada sobre los cardiomiocitos. Estos péptidos reducen la resistencia 
vascular periférica, aumentan la diuresis y la natriuresis, y tiene efectos 
antifibróticos y antihipertróficos en el miocardio. En la circulación se pueden 




proBNP, el BNP y la porción aminotermial del proBNP, el NT-proBNP, que es 
biológicamente inactivo.  
Los péptidos natriuréticos circulantes se elevan en la IC, pero también 
en la hipertensión pulmonar, en la insuficiencia renal, en la edad avanzada y 
sus concentraciones son mayores en las mujeres que en los hombres, por lo 
que sus niveles deben ser interpretados en cada contexto clínico.  
Los péptidos natriuréticos se utilizan en:  
 El diagnóstico de la IC: niveles bajos de los mismos sirven para excluir la 
IC. 
 El pronóstico de la IC: existe una relación directa entre su concentración 
y el riesgo de muerte u hospitalización tanto en pacientes hospitalizados 
como ambulantes25;45;55;69-73;73;74. 
Además de los biomarcadores “clásicos”, existe una amplia variedad de 
marcadores, que intervienen en la fisiopatología de la IC, y que también tienen 
valor pronóstico. Las neurohormonas (catecolaminas, endotelina y su precursor 
C-terminal pro-endotelina, vasopresina, copeptina, adrenomodulina), los 
marcadores de daño miocárdico (troponina, lCK-MB, miosina, lFABP, Apo-1, 
pentraxina 3), los marcadores de remodelado miocárdico (galectina 3) y los 
marcadores de inflamación (proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral alfa, 
factor de diferenciación de crecimiento, ST2) tienen valor predictivo. 
Para que un biomarcador sea útil en la práctica clínica debe ser medible 
de forma precisa y repetible a corto plazo sin que el coste de su determinación 




clínico cuidadoso, ayudar en el manejo de los pacientes y en la toma de 
decisiones, debe ser analizado en un amplio abanico de pacientes y con un 
método estadístico riguroso y estandarizado comparándolo con variables 
clínicas y con otros biomarcadores75. 
Atendiendo a estas características, más allá de los resultados más o 
menos significativos en cada uno de los estudios realizados, muchos de estos 
nuevos biomarcadores están lejos de ser prácticos en la atención diaria de los 
pacientes con IC. 
Con el objetivo de obtener una información pronóstica aditiva, se han 
propuesto estrategias multimarcador, asociando varios biomarcadores de 
distintas vías fisiopatológicas. Aunque en general el pronóstico es peor cuanto 
mayor es el número de biomarcadores elevados, no siempre la combinación de 
un mayor número de biomarcadores mejora la precisión76. En la mayoría de los 
estudios se han añadido uno o varios biomarcadores a los péptidos 
natriuréticos, pero no se ha analizado en profundidad si estos pueden ser 
remplazados. 
La combinación óptima de biomarcadores no está resuelta ya que una 
estrategia multimarcador debe tener mayor capacidad predictiva que los datos 
clínicos, la información que proporciona cada biomarcador de forma aislada y 





7.3.2.3 Variables ecocardiográficas  
También se han analizado parámetros ecocardiográficos con el objetivo 
de mejorar la capacidad pronóstica.  
El más estudiado ha sido la FEVI. En algunos estudios prospectivos a 
largo plazo no se objetivó aumento de mortalidad global entre los pacientes con 
FEVI baja con respecto a los que tenían FEVI preservada42;77. Sin embargo, en 
un metaanálisis que incluyó la revisión de 31 estudios y cerca de 42.000 
pacientes, se observó una menor mortalidad para la IC con FEVI preservada24. 
Menos consistente es su capacidad para predecir reingresos, ya que si bien 
algunos estudios han sugerido que la FEVI baja puede ser predictor de 
reingreso45, en otros no se ha podido demostrar73. 
La hipertrofia del ventrículo izquierdo se ha asociado a una elevación de 
la mortalidad independiente de la FEVI78. La dilatación del ventrículo izquierdo 
y de la aurícula izquierda78;79 y el aumento de presión de ambas cámaras, 
empeoran el pronóstico tanto en la IC con FEVI reducida como en la 
preservada80.  
La función del ventrículo derecho medida mediante TAPSE 
(desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo), la elevación de 
presión de la aurícula derecha y la hipertensión pulmonar son también factores 
de mal pronóstico81-85. 
En un estudio que analizó los cambios ecocardiográficos que se 




disminución del tamaño de la aurícula derecha y del ventrículo derecho y de la 
severidad de la insuficiencia mitral, pero sólo la reducción del volumen sistólico 
y diastólico del ventrículo izquierdo, se asoció a disminución de muerte o 
reingreso por IC a los seis meses86. 
 
7.3.3 Modelos pronósticos o escalas de riesgo 
En las últimas décadas, se han desarrollado y validado más de cien 
modelos diferentes para predecir el pronóstico de la IC en diferentes 
poblaciones de pacientes, tanto ingresados como ambulantes. Incluyen 
variables muy heterogéneas: demográficas, comorbilidad, signos vitales, datos 
de laboratorio, datos ecocardiográficos, medicación usada, etc. Algunos se han 
realizado a partir de registros retrospectivos y otros en cohortes prospectivas. 
Los objetivos de estos modelos han sido diferentes, unos están destinados a 
predecir eventos a corto plazo y otros a largo plazo.  
Los modelos que predicen eventos a corto plazo permiten detectar a los 
pacientes con ICA y elevado riesgo de muerte intrahospitalaria, así como 
identificar en urgencias a los enfermos de bajo riesgo, para proceder al alta 






 El modelo ADHERE: predice la mortalidad hospitalaria en pacientes 
ingresados por ICA87. Se trata de un árbol de decisión, a partir de la cual 
se asignan distintos estratos de riesgo. Incluye de manera secuencial 






 El modelo GWTG-HF (American Heart Association Get With the 
Guidelines-Heart Failure): permite estimar la mortalidad intrahospitalaria 
e incluye siete variables: edad, raza, PA sistólica, frecuencia cardiaca, 
EPOC, BUN y sodio88 (tabla 2). 
 
Tabla 2: Modelo pronóstico GWTG-HF 
           
PAS 
mmHg Puntos   FC lpm Puntos   
Sodio 
mmol/L Puntos   Puntos totales 
Probabilidad de 
muerte % 
<50-59 28  ≤79 0  ≤130 4  0-33 <1 
60-69 26  80-84 1  131 3  34-50 1-5 
70-79 24  85-89 3  132 3  51-57 >5-10 
80-89 23  90-94 4  133 3  58-61 >10-15 
90-99 21  95-99 5  134 2  62-65 >15-20 
100-109 19  100-104 6  135 2  66-70 >20-30 
110-119 17  ≥105 8  136 2  71-74 >30-40 
120-129 15     137 1  75-78 >40-50 
130-139 13  BUN mg/dL Puntos  138 1  ≥79 >50 
140-149 11  ≤9 0  ≥139 0     
150-159 9  10-19 2        
160-169 8  20-29 4  Edad Puntos     
170-179 6  30-39 6  ≤19 0     
180-189 4  40-49 8  20-29 3     
190-199 2  50-59 9  30-39 5     
≥200 0  60-69 11  40-49 8     
    70-79 13  50-59 11     
EPOC Puntos  80-89 15  60-69 14     
Si 2  90-99 17  70-79 16     
No 0  100-109 19  80-89 19     
    110-119 21  90-99 22     
Raza negra Puntos  120-129 23  100-109 25     
Si 0  130-139 25  ≥110 27     
No 3  140-149 27        
      ≥150 28             
                      





Estos dos modelos son sencillos, debido al número limitado de variables 
que incluye y pueden aplicarse a pie de cama. 
El modelo AHFI (Acute Heart Failure Index): incluye 21 variables 
demográficas, clínicas, analíticas y hallazgos del electrocardiograma y de la 
radiografía de tórax. A través de un árbol de decisión permite identificar a los 
pacientes con bajo riesgo de mortalidad y/o complicación grave en menos de 
30 días tras el ingreso por ICA89 (figura 2). 
Entre los modelos que permiten predecir la mortalidad y/o el riesgo de 
reingreso a largo plazo se encuentran los siguientes: 
 El modelo EFFECT (Enhanced Feedback for Effective Cardiology 
Treatment): estima la mortalidad a los 30 días y al año de pacientes 
ingresados por ICA. Incluye 11 variables sencillas: edad, PA sistólica, 
frecuencia respiratoria, urea, sodio, hemoglobina, y la asociación con 
enfermedad cerebrovascular, EPOC, cirrosis hepática, demencia y 
cáncer90 (tabla 3). Existe una calculadora on line que permite su cálculo. 












Tablas 3: Modelo pronóstico EFFECT 
            
Parámetros   
Puntos a 30 
días 
  





los 30 días % 
  
Mortalidad 
a 1 año % 
Edad  +1 por año  +1 por año  <61   0.4–0.6   2.7–7.8 
FR (min 20; max 45)  + nº rpm  + nº rpm  61–90   3.4–4.2   12.9–14.4 
PAS mmHg      91–120   12.2–13.7   30.2–32.5 
  <90  −30  −20  121–150   26–32.7   55.5–59.3 
  90–99  −35  −25  >150   50–59   74.7–78.8 
  100–119  −40  −30            
  120–139  −45  −35       
  140–159  −50  −40       
  160–179  −55  −45       
  >179  −60  −50       
BUN (hasta 60)  +1 por cada mg/dL       
Hemoglobina <10 g/dL  +0  +10       
Sodio <136 mEq/L  +10  +10       
ECV  +10  +10       
EPOC  +10  +10       
Cancer  +15  +15       
Demencia  +20  +20       
Cirrosis hepática  +25  +35       
                  
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FR: Frecuencia 
respiratoria; PAS: presión arterial sistólica; ECV: enfermedad 






 El modelo COACH (Coordinating Study Evaluating Outcomes of Advising 
and Counseling in Heart Failure): permite establecer el pronóstico de 
supervivencia y reingreso a los 18 meses tras el ingreso por ICA91. 
Evalúa variables demográficas, clínicas y analíticas, incluyendo el NT-
proBNP, y la FEVI (Imagen 1). Tiene un programa on line que se puede 









 El modelo SHFM (Seattle Heart Failure model) es el más utilizado en 
pacientes ambulatorios. Incluye múltiples variables y permite estimar la 
supervivencia a uno, dos y tres años92 (Imagen 2). Hay una calculadora 
disponible on line en el siguiente enlace: 
http://www.SeattleHeartFailureModel.org 
 
Imagen 2: Calculadora del modelo pronóstico SHFM 
 
 El modelo Redin-SCORE: desarrollado y validado en cohortes españolas 
de pacientes ambulatorios con IC, para predecir el riesgo de ingreso por 




riesgo de ingreso al mes son la presencia de signos clínicos de IC 
izquierda, el filtrado glomerular y los péptidos natriuréticos. 
A estas se añaden la anemia y el tamaño de la aurícula izquierda para la 
predicción de ingresos al año (tabla 4). 
Tabla 4: Redin-SCORE 
     
Probabilidad de ingreso a 1 mes         
     
Parámetros Puntos  Puntos totales Probabilidad de ingreso 
Signos de IC izquierda de Framingham 10  0-19 0.9% 
FG<60 ml/min/1,73m2 6  20-30  5.1% 
BNP>150 ng/L or NT-proBNP>1000 ng/L 14    
     
     
Probabilidad de ingreso a 1 año         
     
Parámetros Puntos  Puntos totales Probabilidad de ingreso 
Signos de IC izquierda de Framingham 5  0-12 7.8% 
Frecuencia cardíaca>70 lpm 4  13-20 15.6% 
Anemia 4  21-30 26.1% 
BNP>150 ng/L or NT-proBNP>1000 ng/L 8    
FG<60 ml/min/1,73m2 4    
AI>26 mm/m2 5    
          
AI: aurícula izquierda; FG: filtrado glomerular; IC: insuficiencia cardiaca 
 
En un metaanálisis reciente, se han revisado 117 modelos distintos, de 
los cuales 111 fueron desarrollados y validados en pacientes con ICA94. La 
precisión para los modelos de predicción de mortalidad fue moderada (C-index 
0,71) mientras que la de los modelos diseñados para predecir un combinado de 
muerte u hospitalización o sólo hospitalización, tenían una capacidad 
discriminativa aún más pobre (C- index 0,68 para los que predecían reingreso y 
0,63 para los que predecían ambos). Además estos modelos subestiman el 




Hasta la fecha ningún modelo se utiliza de forma rutinaria en la práctica 
diaria. Es necesario que mejoren su capacidad de predicción para que esto 
suceda. 
7.4 Diámetro de la vena cava inferior para la estimación de la 
congestión sistémica 
Como hemos comentado previamente, la congestión sistémica está 
presente en la mayoría de los pacientes hospitalizados por ICA y es un 
predictor de mal pronóstico. Sin embargo, la medición precisa de la congestión 
sistémica es todavía problemática. Tradicionalmente ha sido evaluada a través 
de los síntomas y signos, a pesar de que la sensibilidad y la especificidad de 
estos es baja96. También se ha empleado la exploración de la vena yugular 
para estimar la presión venosa central y la presión de la aurícula derecha y, de 
forma indirecta, la presión capilar pulmonar ya que es estudios hemodinámicos 
se ha confirmado la relación entre la presión capilar pulmonar y la presión de la 
aurícula derecha97. 
La exploración de la vena yugular es difícil de realizar en muchos 
pacientes (obesos, cuellos corto, etc). Además en varios estudios se ha 
demostrado que la fiabilidad de la misma es muy deficiente, con un porcentaje 
de aciertos inferior al 60% cuando se utiliza como “patrón oro” la presión 
venosa central medida con cateterismo derecho, y con una variabilidad 
interobservador de hasta 7mmHg98;99.  
Recientemente se han desarrollado dispositivos capaces de medir de 




miden cambios de impedancia intratorácica, que se relaciona con la presión 
capilar pulmonar; y los marcapasos unicamerales en el ventrículo derecho que 
registran el aumento de la presión intracardiaca cuando hay sobrecarga de 
volumen. En los estudios realizados con estas tecnologías se ha objetivado que 
el inicio de la congestión venosa se produce antes de que se manifiesten los 
síntomas (hecho ya demostrado en los estudios clásicos de monitorización 
domiciliaria de peso corporal)100;101 y que la detección precoz de la sobrecarga 
de volumen mejora el pronóstico de los pacientes. Así, mediante la impedancia 
se consiguió reducir un 12 % los reingresos por ICA100, y con el uso de 
marcapasos unicamerales se objetivó una disminución de la mortalidad y de la 
tasa de ingresos por IC del 30% a los seis meses102;103. Desafortunadamente, 
estos dispositivos no han podido implantarse en la práctica clínica diaria por su 
elevado coste. 
El antígeno carbohidrato 125 (CA 125), es un marcador útil de 
congestión y también se ha relacionado con el pronóstico de la IC104. 
Recientemente, en un estudio español, se ha demostrado que la terapia guiada 
por el CA 125 disminuye en un 50% el riesgo de reingresos105. 
En los últimos años se ha extendido la determinación mediante ecografía 
del diámetro de la vena cava inferior (VCI) y su grado de colapsabilidad, para 
estimar la presión venosa central y la presión de la aurícula derecha. La 
precisión de esta técnica para la estimación de la presión de la aurícula 
derecha cuando se compara con el patrón de referencia (cateterismo derecho) 




Durante la inspiración aumenta la presión negativa intratorácica, que se 
traduce en una presión negativa intraluminal que favorece el retorno venoso al 
corazón. Esto provoca una disminución del calibre de la VCI durante la 
inspiración, que se restablece durante la espiración. Cuando la presión de la 
aurícula derecha aumenta, por sobrecarga de volumen o de presión, el calibre 
de la VCI aumenta y su grado de colapsabilidad disminuye durante la 
inspiración (imagen 3). 
 
Imagen 3: Imagen ecográfica de la vena cava inferior 
A: Vena cava inferior normal. B: Vena cava inferior dilatada 
 
 
En los años 80, se publicaron los primeros estudios que asociaban el 
diámetro de la VCI y el grado de colapsabilidad con la hemodinámica del 
corazón derecho109;110, confirmándose la relación entre la presión de la aurícula 
derecha medida con cateterismo y el diámetro de la VCI y su colapsabilidad106-
108. En el caso concreto de la ICA los cambios en la presión de la aurícula 
derecha durante el ingreso, medidos mediante cateterismo, se relacionaron de 
forma estrecha con las variaciones en el diámetro de la VCI111.  
Basándose en estos, las sociedades de ecocardiografía establecieron 




rangos de 5 en 5 mmHg, en función del diámetro de la VCI y su 
colapsabilidad112. De esta forma se consideró que la presión de la aurícula 
derecha era: 
 0-5 mmHg, si el índice de colapsabilidad era mayor del 50% y el 
diámetro de la VCI era menor de 1,7 cm. 
 6-10 mmHg, si el colapso de la VCI era mayor de 50% pero su 
diámetro era mayor de 1,7 cm. 
 10-15 mmHg si el índice de colapsabilidad de la VCI era menor del 
50% y el diámetro menor de 1,7 cm.  
 mayor de 15 mmHg si el diámetro de la VCI era mayor de 1,7 cm y 
sin colapso respiratorio.  
No obstante, los estudios en los que apoyaban estas recomendaciones 
eran heterogéneos en cuanto a la definición de presión de la aurícula derecha 
elevada, pocos de ellos habían calculado los puntos de corte óptimos de 
diámetro y colapsabilidad de la VCI mediante curvas ROC y no se habían 
evaluado la sensibilidad y la especificidad de estos puntos en pacientes de 
forma individual, sino en grupos de pacientes.  
En el año 2007, Brennan et al. realizaron un estudio con 102 pacientes 
sometidos a cateterismo derecho. Definieron mediante curvas ROC ocho 
puntos de corte diferentes para los parámetros de la VCI y después analizaron 
prospectivamente la capacidad de predicción de la presión de la aurícula 
derecha de estos puntos de corte113. El punto de corte óptimo de diámetro de 




de 10 mmHg fue de 2,0 cm (sensibilidad 73% y especificidad 85%) y el del 
índice de colapsabilidad fue de 40% (sensibilidad 73% y especificidad 84%). 
Todos los parámetros tuvieron un valor predictivo negativo excelente. Sin 
embargo, cuando analizaron la clasificación tradicional de la presión de la 
aurícula derecha en rangos de 5 en 5 mmHg, observaron que tenía una 
sensibilidad, especificidad y un nivel de precisión bajos (43%). 
Como consecuencia de este estudio, en el año 2010 la Sociedad 
Americana y Europea de Ecocardiografía, en una guía sobre la valoración de 
las cavidades derechas, establecieron las siguientes recomendaciones, que 
son utilizadas en la actualidad114: 
 Un diámetro de la VCI menor o igual de 2,1 cm y con colapso mayor del 
50%, indica una presión de la aurícula derecha de 3 mmHg (intervalo: 0-
5 mmHg). 
 Un diámetro de la VCI mayor de 2,1 cm y con colapso menor del 50%, 
indica una presión de la aurícula derecha de 15 mmHg (intervalo: 10-20 
mmHg). 
 En los casos en los que el diámetro de la VCI o el colapso difieran de 
estos valores, recomiendan emplear un valor de presión de la aurícula 
derecha de 8 mmHg (intervalo: 5-10 mmHg). 
La valoración del diámetro de la VCI como método para estimar la 
presión de la aurícula derecha tiene algunas limitaciones:  




 La VCI puede estar dilatada en atletas o individuos jóvenes con presión 
de la aurícula derecha normal. 
 Una respiración superficial disminuye el grado de colapsabilidad de la 
VCI. 
 La valoración de la VCI no puede usarse en pacientes conectados a 
ventilación con presión positiva, aunque en estos pacientes un diámetro 
pequeño y colapsable, sugiere hipovolemia115. 
 La interposición de gases intestinales puede impedir la visualización 
ecográfica de la VCI. 
 No obstante, a pesar de estas limitaciones, la valoración de la 
sobrecarga de volumen mediante el diámetro de la VCI, es un método útil y 
sencillo de realizar.  
La utilización de ecógrafos portátiles permite realizar a pie de cama, 
además de la estimación de la congestión sistémica, detectar signos de edema 
intersticial y derrame pleural mediante la ecografía pulmonar. De esta forma se 
completa la información clínica inicial en el diagnóstico de la ICA, tal y como lo 





7.5 El diámetro de la vena cava inferior: parámetro de 
sospecha de la presencia de hipertensión pulmonar 
7.5.1 Definición y clasificación de la hipertensión pulmonar  
La hipertensión pulmonar es un trastorno fisiopatológico común a 
numerosas entidades clínicas y constituye una complicación de muchas 
enfermedades cardiovasculares y respiratorias. Se define como un aumento de 
la presión arterial pulmonar media mayor o igual a 25 mmHg en reposo, medida 
con cateterismo cardiaco derecho116. 
La clasificación clínica de la hipertensión pulmonar categoriza múltiples 
entidades clínicas en cinco grupos, por similitud en presentación clínica, 
características hemodinámicas y estrategia de tratamiento (tabla 5). La 
hipertensión pulmonar secundaria a cardiopatía izquierda constituye uno de los 
grupos de esta clasificación. Puede deberse a disfunción sistólica o diastólica 
del ventrículo izquierdo, a valvulopatías, a obstrucción del tracto de entrada y 
salida del ventrículo izquierdo y a determinadas miocardiopatías congénitas. 
La prevalencia de la hipertensión pulmonar en enfermos con IC crónica 
es del 60% si existe disfunción sistólica severa del ventrículo izquierdo y del 
70% si la FEVI está preservada. Es un marcador independiente de mortalidad 
en la IC, tanto con FEVI reducida como con FEVI preservada82-84, 
probablemente debido a la influencia que tiene en la disfunción del ventrículo 
derecho, que a su vez es un importante marcador pronóstico en la IC 
avanzada117. La hipertensión pulmonar también se ha asociado a mayor riesgo 




Tabla 5: Clasificación actualizada de la hipertensión pulmonar 
     
1.  Hipertensión arterial pulmonar 
 1.1 Idiopático  
 1.2 Hereditaria  
  1.2.1 Mutación BMPR2  
  1.2.2 Otras mutaciones  
 1.3 Drogas y toxinas inducidas  
 1.4 Asociado con:  
  1.4.1 Enfermedad del tejido conectivo  
  1.4.2 Infección del virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH)  
  1.4.3 Hipertensión portal  
  1.4.4 Enfermedad congénita del corazón  
  1.4.5 Esquistosomiasis  
1’.  Enfermedad pulmonar veno-oclusiva y/o hemangiomatosis capilar pulmonar 
 1’.1 Idiopático 
 1’.2 Hereditaria 
  1’.2.1 Mutación EIF2AK4 
  1’.2.2 Otras mutaciones 
 1’.3 Drogas, toxinas y radiación inducidas 
 1’.4 Asociado con: 
  1’.4.1 Enfermedad del tejido conectivo 
  1’.4.2 Infección del virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH) 
1’’. Hipertensión persistente pulmonar de los recién nacidos 
2.  Hipertensión pulmonar debido a cardiopatía izquierda 
 2.1 Disfunción sistólica ventricular izquierda 
 2.2 Disfunción diastólica ventricular izquierda 
 2.3 Enfermedad valvular 
 2.4 Obstrucción congénita/adquirida de entrada/salida del ventrículo y cardiomiopatías congénitas 
 2.5 Estenosis de las venas pulmonares congénitas/adquiridas 
3.  Hipertensión pulmonar debida a enfermedades del pulmón y/o hipoxia 
 3.1 Enfermedad pulmonar crónica y obstructiva 
 3.2 Enfermedad intersticial pulmonar 
 3.3 Otras enfermedades pulmonares con asociación de patrón restrictivo y obstructivo 
 3.4 Síndromes de apnea del sueño 
 3.5 Hipoventilación alveolar 
 3.6 Exposición crónica a las alturas 
 3.7 Enfermedades del desarrollo pulmonar 
4.  Hipertensión tromboembólica crónica pulmonar y otras obstrucciones de la arteria pulmonar 
 4.1 Hipertensión tromboembólica crónica pulmonar 
 4.2 Otras obstrucciones de la arteria pulmonar 
  4.2.1 Angiosarcoma 
  4.2.2 Otros tumores intravasculares 
  4.2.3 Arteritis 
  4.2.4 Estenosis arterial pulmonar congénita 
  4.2.5 Parásitos (hidatidosis) 
5.  Hipertensión pulmonar con mecanismos multifactoriales o poco claros 
 5.1 Enfermedades hematológicas: anemia hemolítica crónica, desórdenes mieloproliferativos, esplenectomía 
 5.2 Enfermedades sistémicas, sarcoidosis, histiocitosis pulmonar, linfangioliomatosis 
 5.3 Enfermedades metabólicas: enfermedad de almacenamiento de glucógeno, enfermedad de Gaucher, desórdenes tiroideos 
 
5.4 Otros: microangiopatía trombótica tumoral de pulmón, mediastinitis fibrosa, insuficiencia renal crónica (con/sin diálisis), 
hipertensión pulmonar segmentada 
          
Notas: BMPR2 = Receptor de proteínas morfogenético de huesos, tipo 2; EIF2AK4 = Inicializador de transacciones eucariótico de 





7.5.2 Fisiopatología de la hipertensión pulmonar en la insuficiencia 
cardiaca.  
La disfunción ventricular, tanto sistólica como diastólica, produce un 
aumento de presión de la aurícula izquierda. Esta se transmite retrógradamente 
a la circulación pulmonar y como consecuencia se eleva la presión capilar 
pulmonar. 
Inicialmente hay un aumento «pasivo» de la presión arterial pulmonar 
para mantener el flujo de la circulación pulmonar hacia el corazón izquierdo. 
Pero cuando la elevación de la presión capilar pulmonar es crónica, se 
acompaña de un aumento «reactivo» de la presión arterial pulmonar. Esto se 
debe a un incremento en el tono vasomotor de las arterias pulmonares, en cuyo 
caso la hipertensión pulmonar es reversible, pero también puede producirse un 
remodelado obstructivo de la arteria pulmonar, caracterizado por la hipertrofia 
medial y la proliferación de la íntima irreversibles, que condiciona una 
hipertensión pulmonar permanente119. 
La hipertensión pulmonar reactiva finalmente produce disfunción del 
ventrículo derecho ya que la presión pulmonar es el principal determinante de 
su poscarga. Además el ventrículo derecho puede estar afectado 
primariamente por la cardiopatía de origen.  
Inicialmente el ventrículo derecho se dilata en respuesta a la sobrecarga 
de presión, pero la restricción del pericardio y de los fascículos de fibras 
musculares compartidas entre ambos ventrículos, impiden una mayor 
dilatación. Al mismo tiempo, el desplazamiento del septo interventricular, 




ventrículo izquierdo. La combinación de ambos hechos genera una reducción 
del gasto cardiaco que se asocia a hipotensión sistémica y como consecuencia 
se reduce la presión de perfusión del ventrículo derecho que deteriora su 
función contráctil y el gasto cardiaco.  
El aumento de presión del ventrículo derecho se transmite a la aurícula 
derecha y a la VCI, que se dilata y disminuye su colapso durante la inspiración 
como hemos comentado previamente. 
7.5.3 Estimación de la hipertensión pulmonar mediante la 
ecocardiografía 
El diagnóstico de certeza de hipertensión pulmonar implica la realización 
de un estudio hemodinámico para comprobar de forma fehaciente la elevación 
de la presión arterial pulmonar. Sin embargo, en la hipertensión pulmonar 
asociada a cardiopatías izquierdas, no siempre es necesario realizarlo, ya que 
un estudio ecocardiográfico puede proporcionar información suficiente para un 
manejo clínico adecuado. 
La presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) se considera igual que 
la presión sistólica del ventrículo derecho, salvo en pacientes con estenosis a 
nivel de la válvula pulmonar o del tracto de salida del ventrículo derecho. La 
diferencia de presión entre el ventrículo derecho y la aurícula derecha puede 
ser estimada mediante la medición de la velocidad máxima de la insuficiencia 
tricuspídea (velocidad pico) mediante eco Doppler continuo. La ecuación 
modificada de Bernoulli posibilita la conversión de esta velocidad, a valores de 
presión, obteniéndose así el gradiente de presión entre ventrículo derecho y 




nos indica la PSAP. A su vez, la presión de la aurícula derecha se calcula 
mediante el diámetro de la VCI y su grado de colapsabilidad, tal y como hemos 
comentado previamente120 (imagen 4). 
 
Imagen 4: Medición de hipertensión pulmonar leve, moderada y severa con doppler continuo 
 
La relación entre la presión arterial pulmonar estimada con 
ecocardiograma y la medida con cateterismo derecho es buena121 pero tiene 
algunas limitaciones. Para hacer el cálculo de la velocidad de regurgitación 
tricuspídea es necesario que exista insuficiencia tricuspídea. Si la insuficiencia 
tricuspídea es leve, el registro Doppler puede ser de mala calidad, y se puede 
sobrestimar el valor hemodinámico con una diferencia superior a 10 mmHg122. 
En algunas series se han documentado tasas de falsos positivos del 45%123;124. 
Por último, en enfermos con insuficiencia tricuspídea grave, la velocidad de 
regurgitación puede subestimarse y, por tanto, no es fiable para valorar la 





Debido a estas limitaciones en el reciente consenso de hipertensión 
pulmonar116 se recomienda considerar otros signos ecocardiográficos que 
refuercen la sospecha de hipertensión pulmonar, como el diámetro de la VCI y 
su grado de colapsabilidad y la dilatación de las cavidades derechas (figura 5). 
Los signos ecocardiográficos que indican hipertensión pulmonar se resumen en 
la tabla 6.  
Tabla 6: Signos ecocardiográficos que indican hipertensión pulmonar 
     
A. Ventrículos*   B. Arteria pulmonar*   
C. Vena cava inferior y aurícula 
derecha* 
Relación dimensión   
VD/VI basal > 1,0 
 
Tiempo de aceleración del 
Doppler del tracto de salida 
del VD < 105 ms o muesca 
mesosistólica 
 
Diámetro de la vena cava inferior 
> 21 mm con disminución del 
colapso inspiratorio (< 50% con 
inspiración profunda o < 20% con 
inspiración calmada) 
Aplanamiento del septo 
interventricular (índice de 
excentricidad del VI > 1,1 
en sístole o diástole) 
 
Velocidad de regurgitación 
pulmonar en protodiástole > 
2,2 m/s 
 
Área de la aurícula derecha 
(telesistólica) > 18 cm² 
  Diámetro de la AP > 25 mm   
          
AP: arteria pulmonar; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo. 
*Deben estar presentes signos ecocardiográficos de al menos 2 categorías diferentes 
(A, B o C) de la lista para modificar el nivel de probabilidad ecocardiográfica de hipertensión pulmonar. 
 
 
Imagen 5: Ecocardiografía de cavidades derechas dilatadas. Plano apical cuatro cámaras 





En esta guía se establecen diferentes niveles de probabilidad de 
hipertensión pulmonar en base a la velocidad de regurgitación tricuspídea y/o la 
presencia de otras variables ecocardiográficas compatibles con hipertensión 
pulmonar (tabla 7). 
Tabla 7: Probabilidad ecocardiográfica de hipertensión pulmonar en pacientes sintomáticos 
con sospecha de hipertensión pulmonar 
     
Velocidad pico de 
regurgitación tricuspídea 
  





≤2,8 o no medible  No  Baja 
≤2,8 o no medible  Si  Intermedia 
2,9 - 3,4  No  Intermedia 
2,9 - 3,4  Si  Alta 
>3,4  No requerido  Alta 
          
HP: hipertensión pulmonar 
Así por ejemplo, si no se puede medir la velocidad pico de regurgitación 
tricuspídea, la presencia de otros signos ecocardiográficos de hipertensión 
pulmonar, como la dilatación de la VCI, determina una probabilidad intermedia 
de hipertensión pulmonar.  
En resumen, la dilatación de la VCI, puede reforzar la sospecha de la 





7.6 El diámetro de la vena cava inferior, predictor de mal 
pronóstico en la insuficiencia cardiaca.  
La congestión sistémica, la hipertensión pulmonar y el aumento de la 
presión de la aurícula derecha se asocian a peor pronóstico en pacientes con 
IC85.  
La VCI permite estimar la congestión sistémica y la presión de la 
aurícula derecha y, si está dilatada, puede indicar la presencia de hipertensión 
pulmonar. Por lo tanto, el diámetro de la VCI podría ser un marcador de mal 
pronóstico en pacientes con IC. En este sentido, en diversos estudios se ha 
relacionado la dilatación de la VCI con un peor pronóstico de los pacientes, con 
y sin IC69;125-130.  
 
7.7 Ecografía clínica 
La ecografía clínica es la que realiza el médico responsable del paciente, 
para complementar la anamnesis y la exploración física. El clínico no realiza 
exploraciones exhaustivas, sino dirigidas a problemas concretos relacionados 
con el enfermo. Se emplea en situaciones donde la rentabilidad diagnóstica es 
alta y en las que, por lo general, no son necesarias largas curvas de 
aprendizaje. Gracias a los avances tecnológicos de los últimos años se han 




exploraciones a pie de cama y todas las veces que precise el paciente. Se 
trata, por tanto, de una prueba de gran utilidad131-139. 
En el caso de la ecografía cardiaca clínica se emplean un número de 
planos menor que un ecocardiograma reglado, pero que permite obtener la 
información necesaria con aceptable fiabilidad (se busca sensibilidad y valor 
predictivo negativo elevado). Mediante la misma es posible obtener la siguiente 
información:  
 Medir las cavidades cardiacas y el grosor del septo interventricular.  
 Estimar la FEVI. 
 Detectar derrame pericárdico significativo. 
 Valorar el volumen intravascular mediante el diámetro y colapsabilidad 
de la VCI.  
 
Imagen 6: Medición de cavidades cardiacas. Plano paraesternal eje largo. 
En sístole: 1.Raíz aórtica. 2. Diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo. 3. Diámetro de la aurícula izquierda. 






Imagen 7: Medición del área y volumen de la aurícula izquierda. Plano apical cuatro cámaras. 
 
Imagen 8: Estimación visual de la función del ventrículo izquierdo. Plano paraesternal eje largo 
A: corazón normal. B: disfunción ventricular grave. 
En la disfunción sistólica (B): el septo interventricular (en amarillo) apenas se ensancha en la sístole con 
respecto a la diástole; el diámetro del ventrículo izquierdo en diástole está aumentado; en telediástole la 






Imagen 9: Detección de derrame pericárdico. Plano paraesternal eje largo y plano subxifoideo 
A: Plano paraesternal eje largo y B: plano subxifoideo en un individuo normal 
C: Plano paraesternal eje largo y D: plano subxifoideo en un paciente con derrame pericárdico severo. 
El asterisco señala el derrame pericárdico. 
 
La ecocardiografía clínica permite orientar mejor el diagnóstico y 
tratamiento de los enfermos en múltiples escenarios clínicos, como la 
hipotensión, la disnea, la cardiomegalia radiológica, etc. Existen múltiples 
estudios en los que se demuestra que con entrenamiento y experiencia 
limitados, se pueden realizar exámenes con un elevado grado de concordancia 
y reproductividad140-146. 
En el caso de la valoración del diámetro de la VCI, Brennan et al.147 
compararon la estimación de la presión de la aurícula derecha mediante la 
exploración tradicional de la vena yugular y la determinación ecográfica del 




mediante cateterismo. El diámetro de la VCI fue medido con un ecógrafo 
portátil, por cuatro residentes de medicina interna tras un periodo de formación 
corto (cuatro horas de teoría y 20 estudios supervisados). La presión de la 
aurícula derecha fue estimada correctamente con la VCI en el 90% de los 
























8  Hipótesis y justificación del estudio 
 
La IC es una enfermedad muy prevalente que produce un elevado 
número de ingresos hospitalarios y una elevada mortalidad. Es importante 
conocer que pacientes tienen mayor probabilidad de reingresar y peor 
pronóstico a corto plazo para optimizar el tratamiento y planificar un 
seguimiento más estrecho. El objetivo sería mejorar la calidad de vida y la 
supervivencia de los pacientes. 
A pesar de los esfuerzos realizados en los últimos años para identificar 
marcadores pronósticos y haberse elaborado múltiples modelos predictivos, en 
la actualidad es difícil establecer un pronóstico acertado en pacientes de forma 
individualizada. Por ello, son necesarios nuevos marcadores fáciles de 
determinar en la práctica clínica diaria, que añadan información predictiva a los 
disponibles en la actualidad. 
La congestión sistémica, la hipertensión pulmonar y el aumento de la 
presión de la aurícula derecha se asocian a mal pronóstico en pacientes con 
IC. La valoración del diámetro de la VCI y su colapsabilidad permite estimar la 
congestión sistémica y la presión de la aurícula derecha y la dilatación de la 
VCI puede relacionarse con la existencia de hipertensión pulmonar. 
La valoración del diámetro de la VCI con ecografía, es sencilla de 
realizar, tras una formación teórico-práctica limitada y se puede realizar a pie 
de cama del paciente si se usan ecógrafos portátiles. 
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Por estos motivos la estimación ecográfica a pie de cama del diámetro 
de la VCI y su colapsabilidad mediante equipos portátiles podría ser de utilidad 
para predecir el reingreso y mortalidad de los pacientes que ingresan por ICA 
en nuestro medio. 












Objetivos del estudio 
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9  Objetivos del estudio 
9.1 Objetivos primarios 
 Determinar si el diámetro de la VCI y su índice de colapsabilidad son 
predictores de mortalidad por IC a los 90 días y a los 180 días. 
 Determinar si el diámetro de la VCI y su índice de colapsabilidad son 
predictores de reingreso por empeoramiento de IC a los 90 días y a los 
180 días después de un ingreso por ICA. 
 
9.2 Objetivos secundarios 
 Analizar las características de los pacientes ingresados por ICA en 
nuestro centro y examinar la mortalidad y los ingresos por IC a los 90 
días.  
 Determinar los marcadores pronósticos de mortalidad y reingreso de 
nuestros pacientes. 
 Calcular el punto de corte del diámetro de la VCI con mayor capacidad 
para predecir mortalidad y reingresos por IC. 
 Determinar las características de los pacientes con VCI dilatada. 
 Determinar si existe asociación entre el diámetro de la VCI y la presencia 
de hipertensión pulmonar. 
 Comparar el valor pronóstico del diámetro de la VCI frente al del NT-
proBNP. 
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10  Material y métodos 
10.1   Diseño del estudio 
Se realizó un estudio observacional prospectivo desde enero de 2011 
hasta enero de 2012, en el que se incluyeron 95 pacientes consecutivos, 
mayores de 18 años, que ingresaron con el diagnóstico de ICA en el servicio de 
Medicina Interna del Hospital Universitario Infanta Cristina (Parla, Madrid) 
10.2   Ámbito 
El Hospital Universitario Infanta Cristina es un hospital público de grupo 
2 que cuenta con 247 camas. Está localizado al sur de Madrid y su zona de 
influencia comprende el municipio urbano de Parla, y las localidades de 
Torrejón de Velasco, Torrejón de la Calzada, Batres, Cubas de la Sagra, 
Casarrubuelos, Serranillos del Valle y Griñón. Cubre una población de 155.725 
habitantes de los cuales 14.492 son mayores de 65 años. El 25% de las 
personas viven en zona rural. 
10.3   Criterios de inclusión y de exclusión 
Podían ser incluidos en el estudio los enfermos mayores de 18 años que 
voluntariamente accedieron a participar en el mismo previa firma de 
consentimiento informado y que ingresaron por ICA. 
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Para el diagnóstico de IC se utilizaron los criterios diagnósticos de la 
Sociedad Europea de Cardiología del año 2008148, última guía Europea de IC 
publicada cuando se inició el periodo de inclusión: 
 Presencia de síntomas típicos de IC (disnea en reposo o durante el 
ejercicio, astenia, edemas en miembros inferiores)  
 Signos típicos de IC (taquicardia, taquipnea, estertores pulmonares, 
derrame pleural, elevación de la presión yugular venosa, edemas 
periféricos, hepatomegalia) 
 Evidencia objetiva de una anomalía estructural o funcional del corazón 
en reposo (cardiomegalia, tercer tono, soplos cardiacos, anomalías 
electrocardiográficas, concentraciones elevadas de péptidos 
natriuréticos) 
Fueron excluidos del estudio los enfermos que:  
 Precisaban ingreso en UCI  
 Estaban en programa de hemodiálisis 
 Al ingreso estaban en fase agónica. 
 
10.4   Variables analizadas 
Se recogieron al ingreso:  
1. Datos demográficos y generales: edad, sexo, fecha de ingreso y de alta.  
2. Clase funcional basal según la clasificación de la NYHA:  
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 Clase I: actividad habitual sin síntomas y sin limitación de la actividad 
física.  
 Clase II: el paciente tolera la actividad habitual, pero existe una Iigera 
limitación en la actividad física, apareciendo disnea con esfuerzos 
intensos.  
 Clase III: la actividad física que el paciente puede realizar es inferior 
a la habitual, está notablemente limitado por la disnea.  
 Clase IV: el paciente tiene disnea al menor esfuerzo o en reposo y es 
incapaz de realizar cualquier actividad física.  
3. PA sistólica y diastólica al ingreso  
4. Frecuencia cardiaca al ingreso. 
5. Etiología de la IC (dado que un mismo paciente pueden coexistir 
distintas etiologías, se elegía la que se consideraba responsable de los 
síntomas). 
 Cardiopatía hipertensiva: historia previa de hipertensión, con 
hipertrofia ventricular izquierda y/o datos de disfunción diastólica en 
el ecocardiograma.  
 Cardiopatía isquémica: historia previa de angina o infarto agudo de 
miocardio, evidencia angiográfica de enfermedad coronaria 
significativa, antecedentes de angioplastia coronaria transluminal 
percutánea y/o cirugía de bypass.  
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 Valvulopatías significativas: valvulopatía moderada o severa en el 
ecocardiograma, reparación valvular percutánea, implantación 
transcateter de válvula aórtica y/o cirugía valvular previas. No se 
incluía en este grupo la insuficiencia mitral aguda isquémica y la 
insuficiencia mitral y tricuspídea secundaria o funcional. 
 Otras etiologías. 
6. Antecedentes personales y comorbilidad: 
 HTA: diagnóstico previo de HTA definida como PA sistólica mayor de 
140 mmHg y/o PA diastólica mayor de 90mmHg, o paciente en 
tratamiento crónico con fármacos hipotensores.  
 DM: diagnóstico previo de DM, definida como glucemia en ayunas 
mayor de 126 mg/dl o hemoglobina glicada mayor o igual de 6,5 o 
paciente en tratamiento crónico con antidiabéticos orales o insulina.  
 FA: antecedente o presencia durante el ingreso de esta arritmia. Se 
consideró en este epígrafe tanto la FA paroxística, como la FA 
persistente y la FA permanente.  
 Insuficiencia renal crónica: diagnóstico previo de insuficiencia renal 
crónica definida como filtrado glomerular menor de 60 ml/min  
 EPOC: diagnóstico previo de EPOC, definida como FEV1/FVC menor 
de 70 en espirometría.  
 Hepatopatía crónica: enfermedad hepática crónica con datos de 
insuficiencia hepatocelular (INR mayor de 1,7, albúmina menor de 
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3,5 g/dl, bilirrubina mayor de 2 mg/dl) o de hipertensión portal (datos 
clínicos, analíticos, radiológicos o endoscópicos)  
 Antecedente o presencia de anemia al ingreso definida como 
hemoglobina menor de 12 mg/dl.  
 Antecedente de ferropenia definida como ferritina menor de 100 ng/dl 
o si esta estaba entre 100ng/dl y 300ng/dl cuando el índice de 
saturación de transferrina era menor del 20%.  
 Índice de Charlson modificado como índice de comorbilidad. 
Anexo 1. 
 Índice de Barthel como evaluación de la capacidad funcional. 
Anexo 2  
7. Tratamiento médico al alta. Se recogieron los siguientes grupos 
farmacológicos prescritos al alta: 
 Diuréticos de asa 
 Inhibidor de encima convertidora de angiotensina (IECA) 
 Antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA II) 
 Betabloqueantes 
 Antagonistas de la aldosterona 
 Tiacidas 
 Anticoagulantes orales.  
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También se recogió la prescripción de oxigeno domiciliario y/o 
ventilación mecánica no invasiva al alta. 
8. Variables analíticas 
Dentro de las primeras 24 horas del ingreso se realizó una analítica y se 
analizaron los siguientes parámetros:  
 Hemoglobina (g/dl) 
 Creatinina (g/dl) 
 Filtrado glomerular estimado (CKD-EPI) (ml/min/1.73m2) 
 Sodio (mmol/L) 
 Troponina I (µg/L) 
 Albúmina (g/L) 
 Prealbúmina (mg/dl) 
 Hierro (µg/dl) 
 Transferrina (mg/dl) 
 Ferritina (ng/dl) 
 Vitamina D (ng/ml) 
 NT-proBNP (pg/ml) al ingreso 
 NT-proBNP (pg/ml) al alta 
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La determinación de NT-proBNP se realizó mediante inmunoensayo por 
quimioluminiscencia.  
9. Variables ecocardiográficas. 
Se recogieron los siguientes parámetros:  
 FEVI obtenida por método Simpson, considerándose reducida si era 
menor de 50%. 
 Diámetro de la aurícula izquierda (mm). 
 Diámetro menor de la aurícula derecha (mm). 
 Diámetro medio del ventrículo derecho (mm).  
 Función del ventrículo derecho mediante TAPSE (mm). Se consideró 
disfunción del ventrículo derecho si el TAPSE era menor 16 mm. 
 PSAP (mmHg). El cálculo se realizó mediante la velocidad de la 
regurgitación tricuspídea, usando la ecuación simplificada de 
Bernoulli y añadiendo la estimación de presión de la aurícula derecha 
estimada mediante el diámetro de la VCI. Se consideró que existía 
hipertensión pulmonar si la PSAP era mayor de 35 mmHg, y que esta 
era severa si la PSAP era mayor de 60 mmHg.  
10. Determinación del diámetro de la VCI.  
Se recogieron los siguientes parámetros:  
 Diámetro de la VCI en inspiración y espiración e índice de 
colapsabilidad al ingreso  
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 Diámetro de la VCI en inspiración y espiración e índice de 
colapsabilidad al alta. 
10.5   Protocolo de estudio  
A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realizó una analítica 
en el momento del ingreso que incluía la determinación de NT-proBNP. El día 
que el médico responsable del paciente decidía el alta hospitalaria se realizaba 
otra analítica para la determinación de NT-proBNP. El clínico responsable del 
paciente podía solicitar a lo largo del ingreso las analíticas que considerase 
oportunas para el manejo del paciente.  
Dentro las primeras 24 horas del ingreso se midió el diámetro de la VCI 
de los pacientes con un ecógrafo portátil Logiq (General Electric) con una 
sonda convex de baja frecuencia (3,5 MHz), por un internista formado en 
ecografía clínica con diez horas teóricas y más de 50 exploraciones 
supervisadas.  
Con el paciente en decúbito supino, se visualizaba la VCI en un plano 
longitudinal en epigastrio y se realizaba la medida del diámetro a dos 
centímetros de su desembocadura en la aurícula derecha, tanto en modo 
bidimensional como en modo M, según la técnica estandarizada descrita en las 
guías para la evaluación ecocardiográfica de las cámaras derechas del adulto 
de la Sociedad Americana y Europea y Americana de ecocardiografía del año 
2010114  




Imagen 10: Técnica ecográfica para la determinación del diámetro de la vena cava inferior. 
Se midió el diámetro tanto en inspiración y espiración y se realizó el 
cálculo del índice de colapsabilidad según la fórmula: (VCI espiración-VCI 
inspiración / VCI espiración) x 100. 
Se realizaron las medidas en tres ocasiones, calculándose las medianas 
de todas las medidas.  
El día del alta se realizaron todas las mediciones de nuevo, siguiendo las 
mismas consideraciones anteriores. Se calculó la diferencia del índice de 
colapsabilidad del alta respecto al del ingreso.  
 




Imagen 11: Técnica ecográfica para la determinación del diámetro 
de la vena cava inferior en modo bidimensional y en modo M 
Dentro de las primeras 48 horas desde su ingreso se realizó a los 
pacientes un ecocardiograma reglado en el laboratorio de imagen cardiaca del 
servicio de cardiología, por una cardióloga con nivel 2 de competencia en 
ecocardiografía. Se siguieron las recomendaciones publicadas por la Sociedad 
Americana de Ecocardiografía y la Asociación Europea de Ecocardiografía 
(ahora denominada Asociación Europea de Imagen Cardiovascular) del año 
2005 y las guías para la evaluación ecocardiográfica del corazón derecho del 
adulto de la Sociedad Americana y Europea de ecocardiografía del año 
2010112;114. Se realizó eco bidimensional, doppler pulsado, doppler continuo y 
doppler color, mediante un ecógrafo 7 pro (General Electric).  
El tratamiento médico durante el ingreso y al alta, fue prescrito por el 
médico responsable del paciente, que desconocía los resultados del diámetro 
de la VCI.  
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10.6   Seguimiento:  
Se recogió la mortalidad desde el ingreso hospitalario, momento de 
inclusión en el estudio, hasta los 90 días y 180 días y los reingresos tras el alta 
hospitalaria a los 90 días y a los 180 días.  
Esto se realizó mediante consulta a la historia clínica informatizada de 
nuestro hospital, consulta del sistema de historia clínica informatizada de 
atención primaria y mediante consulta telefónica al paciente si era preciso.  
10.7   Normas Bioéticas  
El registro se realizó siguiendo la Declaración de Helsinki sobre los 
principios éticos para las investigaciones éticas sobre seres humanos. 
Los pacientes o su tutor legal firmaron el consentimiento informado 
(anexo 3).  
El estudio fue aprobado por la Comisión de Investigación del Hospital 
Universitario Infanta Cristina y por el Comité Ético de Investigación Clínica del 
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10.8   Análisis estadístico 
Las variables continuas se han expresado con su media aritmética y su 
desviación estándar o con la mediana y su intervalo intercuartílico, según la 
distribución sea gaussiana o no, y las discretas, por su porcentaje.  
Los datos continuos con distribución gaussiana se compararon con la 
prueba de la t de Student y aquellos sin distribución gaussiana, con la prueba 
de Mann-Whitney. Los datos discretos se compararon con la prueba del Chi 
cuadrado o el test exacto de Fisher. 
Se realizó un análisis multivariante mediante el modelo de regresión de 
Cox. Debido al bajo número de eventos, sólo se incluyeron tres variables, que 
se relacionaban de forma significativa en el análisis univariante con la 
mortalidad y los reingresos, y otras consideradas de valor pronóstico con 
independencia de su asociación estadística.  
Para calcular el valor de corte del diámetro de la VCI con mayor 
capacidad para predecir muerte y reingreso, utilizamos las curvas de operador 
receptor (ROC). El área bajo la curva fue dada con un intervalo de confianza 
del 95%. 
Se estimaron las curvas de supervivencia y supervivencia libre de 
ingresos a los 90 días y a los 180 días en función del diámetro de la VCI 
mediante el método de Kaplan-Meier y las diferencias entre los grupos se 
compararon con la prueba del log-rank.  
Se aceptó como estadísticamente significativa una diferencia con valor 
de p < 0,05.  
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Los valores de NT-proBNP se transformaron en logaritmo para reducir la 
asimetría típica. 
La potencia del estudio se calculó según la fórmula: 
N (nº de eventos) = [4 x (Zα + Zβ)2] / [Ln (HR)] 2 
Los análisis estadísticos se realizaron con el programa Statistical 
Package for Social Sciences (versión 17.0, SPSS Inc, Chicago, IL, EE.UU.). 
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11  Resultados  
11.1   Descripción de la población del estudio  
11.1.1   Características generales 
Se incluyeron en el estudio 95 pacientes ingresados por ICA.  
La estancia media fue de 6,3 días ± 3,9 días, con un mínimo de un día y un 
máximo de 20 días de ingreso. La edad media de los pacientes fue de 77, 5 ± 
12,9 años, con una edad mínima de 36 años y máxima de 97 años (61,1% 
mujeres).  
El 42%, estaban en clase funcional avanzada III o IV de la NYHA En la 
figura 3 se puede ver la distribución de los pacientes según la clase funcional.  
 





11.1.2   Comorbilidades de los enfermos  
La prevalencia de HTA fue del 81,9%, de DM del 38,9% y de FA del 
51%. El 23,4% de los pacientes tenían EPOC, el 43,6% enfermedad renal 
crónica y el 3,2% hepatopatía crónica. 
Tenían anemia el 38,9% y ferropenia el 56% de los pacientes. Hay que 
precisar que sólo obtuvimos el estudio ferrocinético completo de 72 pacientes 
(75,7%). 
Se prescribió al alta oxígeno domiciliario por insuficiencia respiratoria 
crónica en un 40,9% y en un 5,7% ventilación mecánica no invasiva en 
domicilio, CPAP o BiPAP nocturna. 
El índice de Charlson modificado medio fue de 7,5 ± 2,5, lo que traduce 
una probabilidad de mortalidad del 85% al año. 
El índice de Barthel medio fue de 76,0 ± 32,0 lo que expresa una 
dependencia leve para las actividades de la vida diaria. El 21,1% tenían un 
Barthel menor de 60 que se relaciona con dependencia moderada- severa.  
11.1.3   Etiología de la insuficiencia cardiaca  
La etiología más frecuente fueron las valvulopatías significativas 
(31,6%), seguidas de la cardiopatía hipertensiva (26,3%) y de la cardiopatía 





Figura 4: Etiología de la insuficiencia cardiaca 
 
11.1.4   Tratamiento farmacológico al alta  
En la figura 5 se muestra el tratamiento médico al alta. En el 92% de los 
pacientes se prescribieron al alta diuréticos de asa y en el 8,5% diuréticos 
tiacídicos. Recibieron un inhibidor del eje renina angiotensina aldosterona el 




















11.1.5   Variables analíticas  
Los parámetros analíticos de la población del estudio se reflejan en la 
tabla 8.  
Los niveles medios de NT-proBNP descendían a lo largo del ingreso de 
forma estadísticamente significativa (p < 0,0001), pero se mantenían elevados 
al alta.  
Tabla 8: Análisis descriptivo de las variables analíticas 
Creatinina g/dl  1,2 ± 0,4 
Filtrado glomerular estimado 
ml/min/1.73m² 
57,6 ± 20,6 
Hemoglobina g/dl  12,2 ± 2,0 
Hierro µg/dl  42,7 ± 24,5 
Transferrina mg/dl  220,2 ± 58,6 
Ferritina ng/dl  166,0 ± 180,0 
Albúmina g/L  3,4 ± 0,4 
Prealbúmina mg/dl  16,0 ± 7,5 
Sodio mmol/L  138,0 ± 4,8 
Troponina ng/ml   0,4 ± 1,0 
Vitamina D ng/ml  10,6 ± 6,0 
NT-proBNP ingreso pg/ml  8605 ± 13759 
log NT-proBNP ingreso  3,6 ± 0,5 
NT-proBNP alta pg/ml  3103 ± 3086 
log NT-proBNP alta   3,2 ± 0,5 
      
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral 
 
 
11.1.6   Variables ecocardiográficas  
El 59,1% de los pacientes tenían una FEVI preservada y en las primeras 
48 horas del ingreso, momento en que se realizada el ecocardiograma, la 




Hay que destacar que no se pudieron obtener todas las medidas en 
todos los pacientes debido a la mala ventana acústica (tabla 9). 
Tabla 9: Análisis descriptivo de las variables ecocardiográficas 
     
    Valores   nº estudios  
FEVI %  52,1 ± 14,8  93 
Diámetro AI mm  50,1 ± 11,1  88 
Diámetro AD mm  45,9 ± 15,4  66 
Diámetro VD mm  31,8 ± 10,9  72 
Diámetro AD mm+C357:I364  18,8 ± 6,6  59 
PSAP mmHg  51,0 ± 16,4  73 
          
AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; TAPSE: 
desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo; VD: ventrículo derecho 
11.1.7   Diámetro de la vena cava inferior e índice de colapsabilidad al 
ingreso y al alta 
Se pudo medir el diámetro de la VCI al ingreso en 90 pacientes (94,7%). 
En cinco no se pudo determinar por mala ventana acústica. 
El diámetro de la VCI al alta se midió en 83 enfermos (87,3%), ya que 
siete fallecieron durante el ingreso. 
El diámetro medio de la VCI, tanto en inspiración como en espiración, 
disminuía a lo largo del ingreso, y el índice de colapsabilidad aumentaba, de 
forma estadísticamente significativa p < 0,001 (tabla 10) 
Tabla 10: Análisis descriptivo de los diámetros de la VCI e índice de 
colapsabilidad al ingreso y al alta 
       
    Ingreso   Alta   p 
VCI espiración cm  2,1 ± 0,6  1,8 ± 0,6  0,000 
VCI inspiración cm  1,6 ± 0,7  1,3 ± 0,7  0,000 
Índice colapsabilidad ingreso % 25,6 ± 18,1  32,9 ± 20,1  0,000 
              





Como hemos comentado las guías de la Sociedad Americana de 
Ecocardiografía y la Sociedad Europea de Imagen Cardiaca consideran que los 
puntos de corte que definen que la presión de la aurícula derecha está elevada, 
son el diámetro de la VCI mayor de 2,1 cm en espiración y el índice de 
colapsabilidad menor del 50%. Teniendo en cuenta estos puntos de corte como 
referencia, el diámetro espiratorio medio de la VCI al ingreso estaba 
aumentado y se normalizaba al alta. Sin embargo el índice de colapsabilidad 
continuaba disminuido al alta.  
11.2   Factores relacionados con la mortalidad de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca aguda  
11.2.1  Características generales y comorbilidades asociadas en función 
de la mortalidad. 
La mortalidad intrahospitalaria fue del 7,3%, y la mortalidad durante los 
90 días posteriores al alta fue del 9,4%.  
En el análisis univariante los pacientes que fallecieron tenían una edad 
media significativamente mayor (83,4 vs. 76,3 años; p=0,005), con una mayor 
proporción de clase funcional NYHA III o IV (80% vs. 35%; p<0,003) y mayor 
prevalencia de FA (80% vs. 45%; p<0,02).  
La PA sistólica al ingreso era menor en los pacientes que fallecían 
(118,0 ± 23 mmHg vs. 146, 9 ± 25 mmHg; p< 0,001). No hubo diferencias con 




No encontramos diferencias significativas en cuanto a la prevalencia de 
HTA, DM, hepatopatía crónica, ni EPOC, ni el uso de oxigeno domiciliario o 
ventilación mecánica no invasiva domiciliaria. Sin embargo los que fallecieron 
tenían un índice de Charlson modificado mayor (8,8 ± 2,6 vs. 7,2 ± 2,4; p=0,03). 
También tenían mayor grado de dependencia, con mayor prevalencia del índice 
de Barthel menor de 60 (50,0 vs. 15,1%; p=0,003) (tabla 11). 
Tabla 11: Análisis de las características generales y comorbilidades en función 
de la mortalidad 
       
    Exitus n=16   No exitus n=79   p 
Edad  83,4 ± 7,3  76,3 ± 13,4  0,005 
Mujer n (%)  8 (50,0)  50 (63,0)  0,320 
PAS mmHg  118,0 ± 23,2  146,9 ± 25,0  0,000 
NYHA III/IV n (%)  12 (80,0)  28 (35,0)  0,003 
FC lpm  93,4 ± 22,8  95,0 ± 24,1  0,800 
FA n (%)  12 (80,0)  36 (45,0)  0,020 
Charlson  8,8 ± 2,6  7,2 ± 2,4  0,030 
Barthel<60 n (%)  8 (50,0)  12 (15,1)  0,003 
HTA n (%)  16 (87,5)  63 (79,7)  0,720 
DM n (%)  6 (37,5)  31 (39,0)  0,890 
EPOC n (%)  4 (25,0)  18 (22,7)  1,000 
Oxígeno domiciliario n (%)  6 (37,5)  30 (37,9)  0,300 
VMNI n (%)  0 (0,0)  5 (6,3)  1,000 
              
DM: diabetes mellitus; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA: fibrilación auricular; 
FC: frecuencia cardiaca; HTA: hipertensión arterial; PAS: presión arterial sistólica; NYHA: New York 
Heart Association; VMNI: ventilación mecánica no invasiva 
 
 
11.2.2   Etiología de la insuficiencia cardiaca en función de la mortalidad.  
No encontramos diferencias estadísticamente significativas en la 





Tabla 12: Análisis de la etiología de la insuficiencia cardiaca en función de 
la mortalidad 
       
    Exitus n=16   No exitus n=79   p 
Cardiopatía isquémica n (%)  3 (18,7)  18 (22,7)  0,100 
Cardiopatía hipertensiva n (%) 3 (18,7)  22 (27,8)  0,090 
Valvulopatías n (%)  8 (50,0)  22 (27,8)  0,070 
Otras n (%)  2 (12,5)  17 (21,5)  0,009 
              
 
11.2.3  Tratamiento farmacológico al alta en función de la mortalidad  
Los pacientes que fallecieron recibieron con menos frecuencia 
betabloqueantes (58,2% vs. 6,2%; p=0,001) y con más frecuencia tiacidas 
(31,5% vs. 3,7%; p=0,02) y antagonistas de la aldosterona (62,5% vs. 26,5%; 
p=0,005). 
No encontramos diferencias en cuanto a la prescripción de IECA ni ARA 
II. Pero cuando analizamos de forma conjunta ambos grupos farmacológicos, 
los pacientes que fallecieron tomaban menos inhibidores del eje renina 
angiotensina aldosterona de forma significativa (81,3% vs 38,1%; p=0,004) 
(tabla 13). 
Tabla 13: Análisis del tratamiento fármacológico en función de la mortalidad 
       
    Exitus   No exitus   p 
IECA n (%)  2 (12,5)  36 (45,5)  0,170 
ARA II n (%)  1 (6,2)  13 (16,4)  0,450 
Betabloqueantes n (%)  1 (6,2)  46 (58,2)  0,000 
Diuréticos de asa n (%)  10 (62,5)  72 (91,1)  1,000 
Tiacidas n (%)  5 (31,5)  3 (3,8)  0,020 
Antagonistas de aldosterona n (%) 10 (62,5)  21 (26,5)  0,005 
Anticoagulantes orales n (%) 5 (31,2)  30 (37,9)  0,500 
              





11.2.4   Variables analíticas en función de la mortalidad  
Los pacientes que fallecieron tenían unos niveles de creatinina más 
elevados (1,5 ± 0,5 mg/dl vs. 1,1 ± 0,4 mg/dl; p=0,009) y los de albúmina,(3,1± 
0,5 g/dl vs 3,5 ± 0,5 g/dl; p=0,014), prealbúmina (10,5 ± 7,3 mg/dl vs 17,2 ± 7,1 
mg/dl; p= 0,020) y hemoglobina, (10,4 ± 1,4 g/dl vs 12,5 ± 1,9 g/dl; p=0,000) 
más bajos (tabla 14). 
Tabla 14: Análisis de los parámetros analíticos en función de la 
mortalidad 
       
    Exitus n=16   No exitus n=79   p 
Creatinina mg/dl  1,5 ± 0,5  1,1 ± 0,4  0,009 
Hemoglobina g/dl  10,4 ± 1,4  12,5 ± 1,9  0,000 
Hierro µg/dl  29,8 ± 8,0  45,1 ± 25,7  0,040 
Ferritina ng/dl  328,2 ± 311,7  135,0 ± 123,3  0,000 
Albúmina g/dl  3,1 ± 0,5  3,5 ± 0,4  0,014 
Prealbúmina mg/dl  10,5 ± 7,3  17,2 ± 7,1  0,020 
Sodio mmol/L  136,8 ± 5,1  139,2 ± 4,5  0,140 
Troponina I µg/L  0,1 ± 0,1  0,5 ± 1,2  0,100 
              
 
En el grupo de pacientes que fallecían el NT-proBNP al alta era más 
elevado (5294 ± 4660 pg/ml vs 2840 ± 2771 pg/ml; p=0,023). Sin embargo, no 
encontramos diferencias en el NT-proBNP al ingreso (tabla15).  
Tabla 15: Análisis de los valor del NT-proBNP en función de la mortalidad 
             
  Ingreso  Alta 
    Exitus   No exitus   p   Exitus   No exitus   p 
NT-proBNP pg/ml  9165 ± 7471  8497 ± 14708  0,82  5294 ± 4660  2840 ± 2771  0,023 
log NT-proBNP   3,8 ± 0,3  3,5 ± 0,5  0,064  3,57 ± 0,38  3,21 ± 0,55  0,026 
                          





11.2.5   Variables ecocardiográficas en función de la mortalidad 
No encontramos diferencias estadísticamente significativas en la 
mortalidad en función de la FEVI, el TAPSE o la PSAP. En cambio, los 
pacientes que fallecieron tenían un diámetro de la aurícula izquierda y de la 
aurícula derecha mayor (tabla 16).  
Tabla 16: Análisis de las variables ecocardiográficas en función de 
la mortalidad 
       
    Exitus n=16   No exitus n=79   p 
FEVI %  53,7 ± 15,5  51,8 ± 14,7  0,690 
Diámetro AI mm  56,6 ± 10,4  49,0 ± 11,0  0,035 
Diámetro AD mm  55,4 ± 12,2  43,8 ± 15,3  0,011 
Diámetro VD mm  34,9 ± 10,3  31,1 ± 11,0  0,250 
TAPSE mm  17,4 ± 4,2  19,0 ± 7,0  0,360 
PSAP mmHg  55,4 ± 16,7  49,9 ± 16,3  0,270 
              
AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; TAPSE: desplazamiento 
sistólico del plano del anillo tricuspídeo 
 
11.3   Valor pronóstico del diámetro de la vena cava inferior 
como predictor de mortalidad 
11.3.1   Diámetro de la vena cava inferior e índice de colapsabilidad al 
ingreso y al alta en función de la mortalidad  
 
Pudimos determinar del diámetro de la VCI al ingreso en 90 pacientes, 
que incluimos en el análisis de esta variable. Siete pacientes fallecieron durante 





De los pacientes incluidos en este análisis 16 fallecieron durante el 
seguimiento de 90 días. 
El diámetro medio de la VCI en inspiración y en espiración, tanto al 
ingreso como al alta, fue mayor en los pacientes que fallecieron. El índice de 
colapsabilidad medio tanto al ingreso como al alta y el incremento de 
colapsabilidad a lo largo del ingreso, fue menor en los pacientes que fallecían, 
aunque estas diferencias no fueron estadísticamente significativas (tabla 17). 
Tabla 17: Análisis del diámetro de la vena cava inferior y del índice de colapsabilidad en función de la 
mortalidad 
             
  Ingreso  Alta 
    Exitus   No exitus   p   Exitus   No exitus   p 
VCI espiración cm  2,3 ± 0,6  2,0 ± 0,6  0,150  2,0 ± 0,5  1,8 ± 0,7  0,420 
VCI inspiración cm  1,9 ± 0,7  1,5 ± 0,6  0,093  1,5 ± 0,5  1,3 ± 0,7  0,260 
Índice colapsabilidad %  22,7 ± 24,0  26,7 ± 16,8  0,580  25,4 ± 17,7  33,8 ± 20,3  0,210 
                          
VCI: vena cava inferior             
 
Realizamos el análisis estadístico con distintos puntos de corte del 
diámetro de la VCI al alta (tanto en espiración como en inspiración) y del 
diámetro de la VCI al ingreso en inspiración sin hallar diferencias significativas.  
Tampoco hubo diferencias entre ambos grupos, en los pacientes con 
índice de colapsabilidad menor del 50% (ni al ingreso, ni al alta).  
En cambio, sí encontramos diferencias significativas con distintos puntos 
de corte del diámetro de la VCI en espiración al ingreso entre los pacientes que 




11.3.2   Curva ROC para el diámetro de la vena cava inferior con respecto 
a su capacidad predictora de mortalidad a los 90 días 
Realizamos una curva ROC para calcular el punto de corte óptimo de 
diámetro de la VCI en espiración al ingreso con mejor capacidad para predecir 
la mortalidad a los 90 días (figura 6). El área bajo la curva fue de 0,67 (IC 95%: 
0,53-0,82; p<0,001).  
 
Figura 6: Curva ROC para el diámetro de la vena cava inferior en espiración al ingreso con respecto a 





El punto de corte óptimo de la VCI en espiración al ingreso con mejor 
capacidad pronóstica fue de 1,9 cm (sensibilidad 100%, especificidad 38%).  
Cuando utilizamos el punto de corte de VCI en espiración al ingreso 
mayor de 1,9 cm, los que fallecían tenían con más frecuencia la VCI dilatada 
(93,5% vs. 60,8%; p=0,011). 
11.3.3   Supervivencia a los 90 días y a los 180 días  
En un análisis de Kaplan Meier los pacientes con un diámetro VCI en 
espiración al ingreso menor de 1,9 cm, tenían una supervivencia mayor a los 
90 días de seguimiento (96,7% vs 74,1%; p=0,012) (figura 7). 
 
Figura 7: Curva de supervivencia a los 90 días en función de un valor de corte para la vena cava 





En la revisión realizada a los 180 días, la supervivencia de los pacientes 
con VCI menor de 1,9 cm era del 96,7% frente al 69% de los que tenían una 
VCI mayor de 1,9 cm (p=0.005) (figura 8). 
 
Figura 8: Curva de supervivencia a los 180 días en función de un valor de corte para la vena cava 
inferior al ingreso de 1,9cm. 
 
11.3.4   Análisis multivariante a los 90 y a los 180 días.  
Se realizó un análisis multivariante, mediante el modelo de regresión de 
Cox. Debido al bajo número de eventos, sólo incluimos tres variables, la VCI en 
espiración al ingreso, objetivo del estudio, la edad y los niveles de NT-proBNP 




en múltiples estudios. No se incluyó en el modelo los niveles de NT-proBNP al 
alta debido al elevado número de pacientes que murieron durante la primera 
hospitalización.  
El diámetro de la VCI y la edad fueron predictores independientes de 
mortalidad a los 90 días (hazard ratio [HR] 3,32; IC 95%: 1.13 - 9.70; p=0,028 y 
HR: 1,08; IC 95% 1.01 - 1.15; p=0,020, respectivamente) (tabla 18). 
Tabla 18: Análisis multivariante de regresión de Cox con 
los predictores de mortalidad a los 90 días 
     
    HR (95% CI)    p 
Edad   1.08 (1.01-1.15)  0,020 
VCI espiración al ingreso  3.32 (1.13-9.70)  0,020 
Log NT-proBNP al ingreso   2.43 (0.70-7.60)  0,100 
          
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; 
VCI: vena cava inferior 
 
A los 180 días, tanto la edad como el diámetro de la VCI se mantuvieron 
como factores independientes de mortalidad, en el caso del diámetro de la VCI 
incluso con una HR mayor de la obtenida a los 90 días (tabla 19). 
Tabla 19: Análisis multivariante de regresión de Cox con 
los predictores de mortalidad a los 180 días 
     
    HR (95% CI)    p 
Edad   1.07 (1.01-1.13)  0,010 
VCI espiración al ingreso  10,42 (2,37-19,17)  0,020 
          
VCI: vena cava inferior 
 
11.3.5   Curvas ROC de los niveles de NT-proBNP al ingreso y al alta 
Realizamos también las curvas ROC para los niveles de NT-proBNP al 




fue de 0,69 (IC 95%: 0,52-0,85) y 0,63 (IC 95%: 0,47-0,79) (p<0,001), 
respectivamente (figuras 9 y 10). Por lo tanto las áreas bajo la curva de la VCI 
al ingreso y del NT-proBNP al ingreso y al alta son similares. 
    
 Figura 9: Curva ROC para el diámetro del NT-
proBNP al ingreso con respecto a su 
capacidad predictora de la mortalidad a los 
90 días 
 Figura 10: Curva ROC para el diámetro del 
NT-proBNP al alta con respecto a su 
capacidad predictora de la mortalidad a los 
90 días 
 
11.4   Características de los pacientes que reingresan frente a 
los que no reingresan 
11.4.1   Características generales y comorbilidades asociadas en función 
de los reingresos  
Durante el primer ingreso murieron 7 por lo que sólo se realizó 
seguimiento de 88, que son los que se incluyeron en el análisis de los 





En el análisis univariante los enfermos que reingresaron eran mayores 
(83,3 vs 75,6 años; p=0,020), tenían una PA sistólica en el momento del 
ingreso más baja (133,1 mmHg vs 148,0 mmHg; p=0,003), se encontraban con 
más frecuencia en clase funcional NYHA III- IV (65,0% vs 32,0%; p=0,009), 
tenían una prevalencia mayor de FA (70,0% vs 44,1%; p=0,020) y más 
deterioro funcional en el test de Barthel (61,8 vs 80,8; p=0,03) (tabla 20).  
 
Tabla 20: Análisis de las características generales y comorbilidades en función 
de los reingresos 
       
    Reingreso n=20   No reingreso n=68   p 
Edad  83,3 ± 7,9  75,6 ± 14,1  0,020 
Mujer n (%)  15 (75,0)  41 (60,3)  0,290 
PAS mmHg  133,1 ± 25,9  148,0 ± 24,8  0,030 
NYHA III/IV n (%)  13 (65,0)  22 (32,0)  0,009 
FC lpm  93,4 ± 24,4  95,8 ± 24,1  0,700 
FA n (%)  14 (70,0)  30 (44,1)  0,020 
Barthel  61,8 ± 34,6  80,8 ± 29,9  0,030 
HTA n (%)  18 (90,0)  53 (77,9)  0,340 
DM n (%)  6 (30,0)  27 (39,7)  0,430 
EPOC n (%)  6 (30,0)  15 (22,0)  0,960 
Oxígeno domiciliario n (%)  11 (55,0)  24 (35,3)  0,120 
VMNI n (%)  2 (10,0)  3 (4,4)  0,320 
              
DM: diabetes mellitus; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA: fibrilación auricular; FC: 
frecuencia cardiaca; HTA: hipertensión arterial; NYHA: New York Heart Association; PAS: presión 
arterial sistólica; VMNI: ventilación mecánica no invasiva 
 
11.4.2   Etiología de la insuficiencia cardiaca en función de los reingresos.  
No encontramos diferencias estadísticamente significativas en los 
reingresos entre las distintas etiologías (tabla 21). 
Tabla 21: Análisis de la etiología en función de los reingresos 
       
    Reingreso n=20   No reingreso n=68   p 
Isquémica n (%)   3 (15,0)  15 (22,0)  0,090 
Hipertensiva n (%)  5 (25,0)  19 (27,9)  0,040 
Valvulopatías n (%)  7 (35,0)  21 (30,9)  0,100 
Otras n (%)  5 (25,0)  13 (29,1)  0,100 





11.4.3   Tratamiento farmacológico al alta en función de los reingresos 
El uso de IECAS era menor en los pacientes que reingresaban. No 
encontramos deferencias entre ambos grupos con respecto al resto de los 
fármacos analizados (tabla 22). 
Tabla 22: Análisis del tratamiento farmacológico en función de los reingresos 
       
    Reingreso n=20   No reingreso n=68   p 
IECA n (%)  5 (25,0)  33 (48,5)  0,055 
ARA II n (%)  3 (15,0)  11 (16,2)  1,000 
Betabloqueante n (%)  8 (40,0)  39 (57,3)  0,170 
Diurético de asa n (%)   18 (90,0)  63 (92,6)  0,650 
Tiacidas n (%)   0 (0,0)  3 (4,4)  1,000 
Antagonistas de la aldosterona n (%)  7 (35,0)  18 (26,4)  0,450 
Anticoagulantes orales n (%)  11 (55,0)  24 (35,2)  0,840 
              
ARA II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; IECA: inhibidor de la encima convertidora de 
angiotensina 
 
11.4.4   Variables analíticas en función de los reingresos  
No había diferencias entre ambos grupos en la función renal, los niveles 
de hemoglobina, troponina o sodio, ni en la presencia de ferropenia al ingreso. 
Únicamente los pacientes que reingresaban tenían niveles de prealbúmina más 






Tabla 23: Análisis de las variables analíticas en función de los reingresos 
       
    Reingreso n=20   No reingreso n=68   p 
Creatinina mg/dl  1,2 ± 0,4  1,2 ± 0,4  0,440 
Hemoglobina g/dl  11,8 ± 1,9  12,5 ± 2,0  0,180 
Hierro µg/dl  37,1 ± 20,8  45,4 ± 25,9  0,190 
Ferritina ng/ml  149,8 ± 111,5  140,3 ± 128,0  0,770 
Albúmina g/dl  3,4 ± 0,3  3,5 ± 0,4  0,290 
Prealbúmina mg/dl  12,4 ± 6,1  17,7 ± 7,2  0,020 
Sodio mmol/L  138,2 ± 5,5  139,3 ± 4,5  0,380 
Troponina I µg/L  0,8 ± 1,61  0,41 ± 1,0  0,300 
              
 
Los pacientes que reingresaban habían tenido, en el ingreso anterior, 
unos niveles de NT-proBNP al alta más elevados (NT-proBNP 4645 ± 4054 
pg/ml vs 2682 ± 2650 pg/ml p=0,01) (tabla 24). 
En los pacientes que no reingresaban los niveles de NT-proBNP habían 
descendido a lo largo del ingreso inicial en mayor medida, pero la diferencia no 
fue estadísticamente significativa (diferencia NT-proBNP alta-ingreso 3188,3 ± 
5488,0 vs 5210,3 ± 11852,7 pg/ml; p=0,400). 
Tabla 24: Análisis del valor NT pro BNP en función de los reingresos 
             
  Ingreso  Alta 
    Reingreso n=20   No reingreso n=68   p   Reingreso n=20   No reingreso n=68   p 
NT-proBNP 
pg/ml 
 6855 ± 4486  9039 ± 15645  0,330 
 
4645 ± 4054  2682 ± 2650  0,010 
log NT-proBNP  3,7 ± 0,3  3,6 ± 0,6  0,300  3,4 ± 0,4  3,1 ± 0,5  0,020 
                          






11.4.5   Variables ecocardiográficas en función de los reingresos  
No encontramos diferencias entre ambos grupos en la FEVI, la PSAP ni 
en las dimensiones cardiacas (tabla 25).  
Tabla 25: Análisis de las variables ecocardiográficas en función de los 
reingresos 
       
    Reingreso n=20   No reingreso n=68   p 
FEVI %  57,5 ± 11,9  51,5 ± 14,9  0,070 
Diámetro AI mm  47,8 ± 12,5  49,8 ± 10,2  0,540 
Diámetro AD mm  45,8 ± 15,6  44,4 ± 15,2  0,770 
Diámetro VD mm  34,2 ± 12,5  30,7 ± 10,3  0,290 
TAPSE mm  16,2 ± 4,0  19,6 ± 7,3  0,040 
PSAP mmHg  51,0 ± 15,0  49,7 ± 16,6  0,760 
              
AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; TAPSE: desplazamiento sistólico 
del plano del anillo tricuspídeo; VD: ventrículo derecho 
 
11.5   Valor pronóstico del diámetro de la vena cava inferior 
como predictor de reingreso 
11.5.1   Diámetro de la vena cava inferior e índice de colapsabilidad al 
ingreso y al alta en función de los reingresos 
De los 88 pacientes incluidos en esta parte del estudio, pudimos obtener 
el diámetro de la VCI en 83 pacientes (94,3%), de los que 20 pacientes 
reingresaron. 
Si bien todos los diámetros medios de la VCI tanto en inspiración como 
en espiración al ingreso y al alta eran mayores en los pacientes que 
reingresaban, y el índice de colapsabilidad medio tanto al ingreso como al alta 




Tampoco hubo diferencias significativas en la diferencia del índice de 
colapsabilidad al alta y al ingreso (7,4 ± 13,2 vs 7,4 ± 23,0; p=0,990) (tabla 26). 
Tabla 26: Análisis del diámetro de la VCI y del índice de colapsabilidad en función de los reingresos 
             
  Ingreso  Alta 













  p 
VCI espiración cm  2,2 ± 0,3  2,0 ± 0,6  0,200  2,0 ± 0,6  1,8 ± 0,7  0,320 
VCI inspiración cm  1,8 ± 0,5  1,5 ± 0,7  0,090  1,5 ± 0,6  1,3 ± 0,7  0,250 
Índice colapsabilidad %  20,7 ± 14,5  27,2 ± 17,1  0,110  27,4 ± 16,5  34,6 ± 20,9  0,160 
                          
VCI: vena cava inferior       
 
Cuando realizamos el análisis con distintos puntos de corte del diámetro 
de la VCI en inspiración al ingreso, del diámetro de la VCI en espiración e 
inspiración al alta y con el índice de colapsabilidad menor de 50% al ingreso y 
al alta, tampoco encontramos diferencias estadísticamente significativas. Por el 
contrario, sí encontramos diferencias significativas con distintos puntos de corte 
del diámetro de la VCI en espiración al ingreso entre los pacientes que 
reingresaban y los que no reingresaban. 
11.5.2   Curva ROC para el diámetro de la vena cava inferior con respecto 
a su capacidad predictora de reingreso los 90 días 
Realizamos una curva ROC para predecir el punto de corte óptimo del 
diámetro máximo de la VCI en espiración al ingreso, con mayor capacidad para 
predecir el riesgo de nueva hospitalización por IC a los tres meses del ingreso. 
El área bajo la curva fue de 0,58 (IC 95%: 0,45-0,70) p<0,001 y el punto de 




predecir reingreso a los 90 días fue 1,9 cm (sensibilidad 94%, especificidad 
42%) (figura 11). 
 
Figura 11: Curva ROC para el diámetro de la vena cava inferior en espiración al ingreso con respecto a 
su capacidad predictora de reingreso a los 90 días 
 
11.5.3   Supervivencia libre de ingresos a los 90 días y a los 180 días  
En el análisis de Kaplan-Meier los pacientes con un diámetro de VCI 
menor de 1,9 cm tuvieron una supervivencia libre de ingresos a los 90 días 






Figura 12: Curva de supervivencia libre de ingresos a los 90 días en función de un valor de corte para la 
vena cava inferior al ingreso de 1,9 cm 
 
A los seis meses la supervivencia libre de ingresos de los pacientes con 






Figura 13: Curva de supervivencia libre de ingresos a los 180 días en función de un valor de corte para 
la vena cava inferior al ingreso de 1,9cm 
 
11.5.4   Análisis multivariante  
Realizamos un análisis multivariante de regresión de Cox, en el que 
incluimos además del diámetro de la VCI en espiración al ingreso, la edad, y 
los niveles de NT-proBNP al ingreso anterior, mismas variables que analizamos 
para mortalidad.  
La edad (HR 1,06; IC 95%: 1,04 - 1,12; p=0,03) y el diámetro de la VCI 
al ingreso (HR 2,8; IC 95%: 1.10 - 7.10; p=0,03) fueron predictores 





Tabla 27: Análisis multivariante de regresión de Cox con 
los predictores de reingreso a los 90 días 
     
    HR (95% CI)    p 
Edad   1,06 (1,04-1,12)  0,030 
VCI espiración al ingreso   2,8 (1,10-7,10)  0.030 
Log NT-proBNP al ingreso   2,1 (0.60-6.70)  0,200 
          
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; 
VCI: vena cava inferior 
 
A los 180 días tanto la edad (HR 1,05; IC 95%: 1,01 - 1,10; p=0,004) 
como el diámetro de la VCI (HR 5,03; IC 95% 1,74 - 14,58; p=0,003) seguían 
siendo predictores de reingreso a los seis meses, incluso con una HR mayor 
que a los 90 días (tabla 28). 
Tabla 28: Análisis multivariante de regresión de Cox con 
los predictores de reingreso a los 180 días 
     
    HR (95% CI)    p 
Edad   1,05 (1,01-1,10)  0,004 
VCI espiración al ingreso   5,00 (1,70-14,50)  0.003 
          
VCI: vena cava inferior 
 
11.5.5   Curvas ROC de los niveles de NT-proBNP al ingreso y al alta 
Las curvas ROC de los niveles de NT-proBNP al alta y de los niveles de 
NT-proBNP al ingreso fueron similares a la del diámetro de la VCI: área bajo la 
curva del NT-proBNP al alta 0,63 (IC 95%: 0,49 - 0,77) y área bajo la curva del 




    
 Figura 14: Curva ROC para el valor de NT-
proBNP al ingreso con respecto a su 
capacidad predictora de reingreso a los 90 
días 
 Figura 15: Curva ROC para el valor de NT-
proBNP al alta con respecto a su capacidad 
predictora de reingreso a los 90 días 
 
11.6   Características de los pacientes con vena cava inferior 
dilatada 
Considerando que la VCI estaba dilatada si el diámetro de la VCI en 
espiración era mayor de 1,9 cm, punto de corte que en nuestro estudio 
discriminaba mejor la mortalidad y los reingresos, analizamos las 
características de los pacientes con VCI dilatada frente a los que la tenían 
normal. 
No encontramos diferencias entre los que pacientes con VCI dilatada y 
los que tenían VCI normal, en función de la edad, el sexo ni la comorbilidades 
asociadas. Los parámetros analíticos fueron similares en ambos grupos salvo 
que los pacientes con VCI dilatada tuvieron una hemoglobina media menor 





Tabla 30: Análisis de las características de los pacientes en 
función del diámetro de la VCI 
       
    
VCI > 1,9 cm 
n=60 
  
VCI < 1,9 cm 
n=30 
  p 
Edad  77,0 ± 13,0  79,3 ± 12,1  0,410 
Mujer n (%)  38 (63,3)  18 (60,0)  0,800 
NYHAIII/IV n (%)  30 (50,0)  8 (26,7)  0,040 
FA n (%)  40 (66,7)  7 (23,3)  0,001 
Creatinina (mg/dl)  1,3 ± 0,5  1,1 ± 0,4  0,085 
Hemoglobina(mg/dl)  11,8 ± 1,8  12,9 ± 2,2  0,021 
Sodio (mg/dl)  138,4 ± 5,2  139,3 ± 4,1  0,410 
Troponina I µg/L  0,3 ± 1,2  0,6 ± 1,0  0,190 
Charlson  7,5 ± 2,5  7,5 ± 2,6  0,960 
Barthel  72,4 ± 33,5  84,5 ± 25,5  0,092 
              
FA: fibrilación auricular; NYHA: New York Heart Association; VCI: vena cava 
inferior 
 
Tabla 31: Análisis del valor del NT por BNP en función del diámetro de la vena cava inferior 
             
  Ingreso  Alta 
    VCI > 1,9 cm   VCI < 1,9 cm   p   VCI > 1,9 cm   VCI < 1,9 cm   p 
NT-proBNP pg/ml  6013 ± 5214  14643 ± 22482  0,080  3293 ± 3206  2799 ± 2875  0,490 
log NT-proBNP  3,6 ± 0,3  3,7 ± 0,6  0,290  3,3 ± 0,3  3,1 ± 0,6  0,960 
                          
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral; VCI: vena cava inferior 
 
Los pacientes con VCI dilatada tenían un diámetro significativamente 
mayor de la aurícula izquierda, de la aurícula derecha y del ventrículo derecho. 
También tenían una PSAP más elevada (55,5 mmHg vs 40,6 mmHg; p=0,001) 
pero no tenían más disfunción del ventrículo derecho, medida mediante el 
TAPSE (tabla 32). Tampoco hubo diferencias significativas en la FEVI entre 






Tabla 32: Análisis de las variables ecocardiográficas en función 
del diámetro de la VCI 
       
    
VCI > 1,9 cm 
n=30 
  
VCI < 1,9 cm 
n=60 
  p 
FEVI (%)  52,3 ± 15,5  52,3 ± 14,2  0,920 
Diámetro AI (mm)  52,8 ± 12,4  44,8 ± 6,9  0,000 
Diámetro AD (mm)  50,0 ± 15,1  36,3 ± 12,6  0,001 
Diámetro VD(mm)  34,7 ± 11,3  26,2 ± 8,1  0,003 
TAPSE (mm)  18,6 ± 7,4  18,2 ± 5,1  0,820 
PSAP (mmHg)  55,5 ± 17,2  40,6 ± 9,1  0,001 
              
AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; TAPSE: 
desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo; VCI: vena cava inferior; 
VD: ventrículo derecho 
 
Cuando analizamos los pacientes con hipertensión pulmonar severa 
(PSAP mayor de 60 mmHg), el diámetro de la VCI, tanto en espiración como en 
inspiración, era mayor que el de los pacientes sin hipertensión pulmonar severa 
(2,4 ± 0,2 cm vs 2,0 ± 0,5 cm y 2,0 ± 0,3 cm vs 1,5 ± 0,6 cm; p<0,001, 
respectivamente).  
Un diámetro de la VCI menor de 1,9 cm permite descartar la presencia 
























12  Discusión 
12.1   Mortalidad y reingresos 
Para interpretar adecuadamente la información de los diversos trabajos 
publicados sobre mortalidad por IC, hay que diferenciar si la población se 
reclutó en consultas ambulatorias o si los pacientes estaban en seguimiento 
tras un ingreso hospitalario, debido a las implicaciones pronósticas que 
conlleva un ingreso hospitalario por IC. En las series de pacientes ambulatorios 
con IC las tasas de mortalidad son inferiores16. 
La mortalidad intrahospitalaria en nuestro estudio fue del 7,3%, similar a 
la recogida por la consejería de Sanidad de la Comunidad de Madrid, a partir 
de los CMBD (Conjunto Mínimo Básico de Datos) de las altas hospitalarias, que 
muestra una mortalidad en los años 2013 y 2014 del 8,3% y del 7,6% 
respectivamente. Sin embargo, en los datos publicados por el Ministerio de 
Sanidad del conjunto de los hospitales españoles, la mortalidad es mayor 
(10,26% en el 2013)19. 
La mortalidad intrahospitalaria observada en otros grandes registros 
españoles y europeos también es similar a la nuestra.  
El registro EAHFE (Epidemiology of Acute Heart Failure in Emergency 
Departments) del grupo de trabajo de ICA de la Sociedad Española de 
Medicina de Urgencias y Emergencias, es un registro multicéntrico en el que 




urgencias por ICA. En un análisis del EAHFE, sobre 5845 pacientes que 
ingresaron por ICA, la mortalidad intrahospitalaria por IC fue del 7,6%148 
El registro europeo EHFS (The EuroHeart Failure Survey) incluye 
pacientes tras un ingreso por ICA de 30 países europeos. En un análisis 
reciente sobre 2981 pacientes, la mortalidad hospitalaria fue del 7,1%149. 
Sin embargo, la mortalidad durante el ingreso por IC descrita en estudios 
de grandes registros americanos es mucho más baja: 3,8% en el registro 
OPTIMEZ-HF (Organizad Program to Initiate Lefesaving Treatment in 
Hospitalized Patients With Heart Failure) con más de 48.500 pacientes y 4% en 
el registro ADHERE (Acute Descompensated Heart Failure Nacional Registry) 
con más de 100.000 pacientes151;152. Es preciso destacar que en estos dos 
registros la estancia media fue de 6 días y 4,3 días, respectivamente, 
significativamente inferior a la del registro español EAHFE (11 días) y a la del 
registro europeo EHFS (9 días). La estancia media más corta podría 
condicionar que la mortalidad durante el ingreso fuese menor.  
En cuanto a la mortalidad a los 90 días tras el alta, en nuestro estudio 
fue del 9,5%, similar a la descrita en registros españoles como el RICA 
(Registro Nacional de Insuficiencia Cardiaca) del grupo de trabajo de IC y FA 
de la Sociedad Española de Medicina Interna (9,9% sobre casi 1000 
pacientes)153. Datos similares se han descrito en el EHFS europeo, y en el 
OPTIMIZE americano, donde las tasas de mortalidad a los 90 días, fueron del 
8% y 9,5% respectivamente150;152.  
El 21% de los pacientes de nuestro estudio habían reingresado por IC a 




el 14,28% (RICA) y el 29%(OPTIMIZE). No obstante, debido a la amplia 
variabilidad y diferencias en la asistencia y los sistemas sanitarios, es difícil 
hacer comparaciones entre estadísticas europeas y americanas, ya que los 
ingresos por IC varían en función de la organización sanitaria. Por otro lado, en 
los estudios a menudo se incluyen los reingresos por causas no 
cardiovasculares, muy frecuentes en pacientes con IC. 
12.2   Características demográficas y clínicas de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca  
Para comparar las características de nuestros pacientes con las de otros 
estudios hay que tener en cuenta varias consideraciones: 
Las características clínicas de los enfermos que ingresan por ICA, tienen 
algunas diferencias con respecto a las de los pacientes ambulatorios ya que 
suelen ser más ancianos, con más comorbilidades y una clase funcional más 
avanzada154. 
Dentro de los pacientes que ingresan también hay diferencias en las 
características y el perfil de comorbilidad entre los hospitalizados en los 
servicios de medicina interna y cardiología. Los de este último servicio son más 
jóvenes, con predominio de varones, presentan una FEVI deprimida en la 
mayoría de los casos y la etiología es principalmente la cardiopatía isquémica. 
En los servicios de medicina interna los pacientes tienen mayor edad, existe 
mayor proporción de mujeres y mayor prevalencia de comorbilidad (HTA, DM, 




Así, por ejemplo, en el registro REDSINCOR, cohorte prospectiva de 
2507 pacientes reclutados en la consulta de cardiología de 18 hospitales 
españoles pero con un ingreso por ICA en el año anterior, la media de edad fue 
de 66 años, 69% varones, con una FEVI media del 35% y una prevalencia de 
cardiopatía isquémica, HTA y de FA del 47%, 68% y 25%, respectivamente. 
Estas características son claramente distintas a la de los enfermos de los 
registros de medicina interna157. Lo mismo sucede con la cohorte MUSIC, que 
incluyó 992 pacientes de consultas de cardiología de ocho hospitales 
españoles, que habían tenido un ingreso previo por ICA. La media de edad fue 
de 64 años, 72% varones, con una FEVI media de 36,9%, y una prevalencia 
elevada de cardiopatía isquémica de 45%, y baja de HTA y FA baja (57% y 
19% respectivamente)158. 
Los estudios que incluyen pacientes atendidos tanto en cardiología como 
en medicina interna, presentan características intermedias entre los perfiles 
descritos. Tal es el caso del estudio EPICOUR, destinado a conocer la 
mortalidad tras un ingreso por IC en Orense, en el que se incluyeron 384 
pacientes ingresados por ICA en cualquier servicio (51% en cardiología y 
39,8% en medicina interna). La media de edad fue 74 años (53% varones) y la 
prevalencia de HTA, cardiopatía isquémica y FA fue del 59%, 26,8% y 44%, 
respectivamente159. Lo mismo sucede en el estudio europeo EHFS, que incluyó 
pacientes ingresados en distintos servicios, en el que la media de edad fue de 
71 años (61% varones), FEVI media de 38% (sólo el 34% tenían FEVI 
preservada), 33% tenían antecedentes de infarto agudo de miocardio y la 




Por estos motivos decidimos comparar las principales características de 
nuestros enfermos con las de los registros RICA y EAHFE, ambos españoles y 
multicéntricos en los que se incluyen pacientes ingresados por ICA en servicios 
de medicina interna, y que han realizado el último análisis de sus datos 
recientemente (año 2015)149;160. Aunque en el EAHFE los pacientes se incluyen 
a su llegada a urgencias hay estudios que han analizado exclusivamente las 
características de los pacientes que ingresan en servicios de medicina interna. 
Hay que destacar que en ambos se excluyen a los pacientes que 
fallecen durante el ingreso índice, por lo que nuestros enfermos podrían tener 
características distintas, asociadas a peor pronóstico.  
Los pacientes de nuestro estudio tenían una media de edad menor (77 
años, frente a 79 y 81 años en el RICA y en el EAHFA, respectivamente) y un 
porcentaje mayor de mujeres, (62% frente 51,7% en RICA y 58,2% en EAHFA). 
La proporción de pacientes con IC y FEVI preservada fue similar en 
nuestro trabajo, en el RICA y en el EAHFA (59,1%, 57,7% y 63,5%, 
respectivamente), así como la presencia de otras comorbilidades como FA, 
HTA, DM, insuficiencia renal y EPOC.  
En cuanto a la clase funcional, el 42% de nuestros pacientes y el 38% de 
los pacientes del RICA, estaban en clase funcional avanzada (NYHA III-IV). Sin 
embargo, en el EAHFE el porcentaje de enfermos en clase funcional avanzada 
fue muy superior, 94%. Esta diferencia probablemente se deba a que en el 
EAHFE se consideró la clase funcional en el momento del ingreso en 





Con respecto a la capacidad para realizar las actividades básicas de la 
vida diaria, en nuestro estudio el Barthel medio fue 76,0 y el 21,1% de los 
pacientes tenían un grado de dependencia severa, datos similares a los del 
registro RICA (Barthel de 82 y 14,8% de enfermos con dependencia severa). 
Sin embargo, en el EAHFA los pacientes tenían peor situación funcional (índice 
de Barthel medio de 57).  
Datos relacionados con el perfil de los pacientes ingresados en servicios 
de medicina interna en España han sido publicados con anterioridad. En el 
estudio SEMI-IC (año 2002) se analizaron las características de 2.145 
pacientes ingresados por ICA en hospitales de toda España. Los enfermos 
incluidos en este estudio también fueron principalmente mujeres (57,3%), de 
edad avanzada (77 años), con FEVI preservada (53,7%), con mucha 
comorbilidad asociada (HTA 62%, DM 38,6% y EPOC 30,6%) y alta 
dependencia física (15% Barthel menor de 60). La mayoría de los pacientes 
presentaba grados II (44,5%) y III (34,7%) de la NYHA161.  
Las principales características los pacientes de los registros RICA, 
EAHFE y SEMI-IC están recogidas en la tabla 32.  
Aunque recientemente se han comparado las características de los 
enfermos de los registros RICA y EAHFE162 y se han constatado diferencias 
estadísticamente significativas en bastantes variables tanto clínicas como 
pronósticas, esto podría ser por el gran tamaño de la muestra. Nuestra 
impresión es que los pacientes de nuestro estudio tienen un perfil similar a los 







Tabla 32: Comparativa de los principales estudios españoles 
de insuficiencia cardiaca aguda 
    
  RICA EAHFA SEMI-IC 
Edad (años) 79 81 77 
Mujer (%) 51 58 57 
NYHA III-IV (%) 38 94 n/d 
FEVI preservada (%) 57 63 53 
FA (%) 54 49 n/d 
HTA (%) 83 83 62 
DM (%) 46 42 38 
Insuficiencia Renal (%) 38 26 n/d 
EPOC (%) 26 28 30 
Índice de Barthel 82 57 n/d 
Índice de Barthel<60 (%) 14 n/d 15 
    
DM: diabetes mellitus; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA: 
fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
HTA: hipertensión arterial; n/d: no disponible; NYHA: New York Heart 
Association; 
 
12.2.1   Predictores de mortalidad  
Hay muchas variables asociadas a un aumento de la mortalidad en la IC 
descritas en la literatura. 
En nuestro estudio en el análisis univariante se relacionaron con un 
aumento de mortalidad a los tres meses tras el ingreso, la edad avanzada, la 
clase funcional avanzada, la PA sistólica baja al ingreso, la insuficiencia renal, 
la anemia y los niveles de NT-proBNP al alta. Dado el bajo número de eventos 
sólo incluimos en el análisis multivariante, además del diámetro de la VCI, el 
NT-proBNP al ingreso y la edad, confirmándose que el diámetro de la VCI y la 
edad eran predictores independientes de mortalidad a los 90 y a los 180 días 




Todas las variables asociadas a mayor mortalidad en el análisis 
univariante, han sido ampliamente descritas previamente como predictoras de 
mal pronóstico, e incluidas en muchas escalas de valoración pronóstica de la 
IC. 
Rahimi et al. analizaron y compararon 43 escalas de predicción de 
muerte163. Las variables con mayor poder pronóstico fueron la edad, la clase 
funcional avanzada, la PA sistólica, la función renal y los niveles de péptidos 
natriuréticos, variables asociadas a mayor mortalidad en nuestro estudio. 
También describieron como variables robustas de predicción de mortalidad, la 
hiponatremia, la DM, el sexo masculino y la FEVI deprimida, que en nuestro 
estudio no fueron significativas debido al pequeño tamaño muestral. Otros 
factores de mal pronóstico fueron el índice de masa corporal y la capacidad de 
ejercicio, que nosotros no valoramos.  
En el registro RICA, con pacientes de un perfil similar a los nuestros, la 
edad, la clase funcional, la PA sistólica, la insuficiencia renal, la anemia y el 
índice de Barthel, fueron predictores de mortalidad al año, características que 
también se asociaron a mayor mortalidad en nuestro estudio. Otros predictores 
de mala evolución fueron el sexo masculino, el índice de masa corporal 
elevado y la hiponatremia22. 
El índice de Barthel bajo se asoció en nuestro estudio a una mayor 
probabilidad de reingreso y de mortalidad. En el estudio RICA esta variable se 
asoció a una mayor mortalidad al año. Este aspecto no ha sido bien evaluado 




años se está constatando la importancia que tiene la situación funcional como 
factor pronóstico en los pacientes con IC164;165. 
La FA también se asoció a mayor probabilidad de reingreso y mortalidad 
en nuestro estudio, tal y como sucede en otros trabajos. No obstante, dada la 
elevada prevalencia de esta arritmia en la IC (51% en nuestro estudio), algunos 
autores consideran que podría ser un factor de confusión166. 
Estudios previos han descrito que los niveles de albúmina y de 
prealbúmina bajos en pacientes hospitalizados, son predictores de mortalidad, 
tanto en IC con FEVI reducida como FEVI preservada159;167. En la IC es 
frecuente encontrar niveles bajos de ambas proteínas, sobre todo en pacientes 
de edades avanzadas y graves. Se asocia no sólo a malnutrición, sino también 
a inflamación aguda y crónica, hemodilución, disfunción hepática, pérdida de 
proteínas por edema intestinal y proteinuria, frecuentes en la IC. 
La utilidad pronóstica de los péptidos natriuréticos en la ICA está 
firmemente establecida. En nuestro estudio los pacientes que fallecieron 
tuvieron unos niveles de NT-proBNP al alta de la primera hospitalización más 
elevados. En cambio, no observamos lo mismo con los niveles de NT-proBNP 
al ingreso y en el análisis multivariante no se confirmó que estos fueran 
predictores independientes de mortalidad.  
Los pacientes que reingresaron también habían tenido unos niveles de 
NT-proBNP al alta más elevados. En los enfermos que no reingresaban los 
niveles de NT-proBNP habían descendido a lo largo del ingreso en mayor 




NT-proBNP al ingreso no fueron predictores independiente de reingreso en el 
análisis multivariante.  
Sin embargo, en estudios previos se ha descrito que los niveles de 
péptidos natriuréticos, tanto al ingreso como al alta y la reducción de los 
mismos durante la estancia hospitalaria, tienen implicaciones 
pronósticas25;45;55;69-73;73;74.  
En el Copenhagen Hospital Heart Failure Study, realizado con 2230 
pacientes ingresados por IC, el NT-proBNP al ingreso fue predictor de 
mortalidad al año, tanto en pacientes con FEVI reducida como normal168.  
Harrison et al. comprobaron que un valor de BNP al ingreso superior a 
230 pg/ml, aumentaba 24 veces el riesgo relativo de fallecer a los 6 meses, 
frente a los que tenían valores inferiores de BNP169. 
Bettencourt et al. estratificaron a los pacientes basándose en los 
cambios del NT-proBNP en el momento del ingreso y del alta (≥ 30% 
disminución; ningún cambio significativo; ≥ 30% aumento). El aumento de los 
valores del NT-proBNP durante el ingreso fue el predictor más potente de 
muerte o rehospitalización a los seis meses72. 
Michatilk et al. observaron que si la reducción del NT-proBNP era menor 
del 50% durante la hospitalización, había más riesgo de reingreso y muerte71 y 
Hernández et al. que la reducción del NT-proBNP mayor del 23% durante el 
ingreso se asociaba a un riesgo bajo de reingreso a los 30 días tras el alta170. 
La comorbilidad es muy frecuente en la IC y se ha confirmado que 




“sólo” IC. El 74% padecen más de tres enfermedades asociadas. Con 
frecuencia son enfermos que cumplen los criterios de “paciente pluripatológico”; 
es decir, que tienen dos o más enfermedades crónicas sintomáticas, en las que 
resulta complicado establecer los protagonismos, porque tienen complejidad 
similar, con el mismo potencial de desestabilización y dificultad de manejo, y 
que además tienen interacciones entre ellas171;172. Tal es el caso de la IC 
sintomática asociada a insuficiencia renal, EPOC o anemia. Los pacientes 
pluripatológicos tienen una mortalidad hospitalaria de entre el 20% y el 36% al 
año del ingreso, por lo que la valoración pronóstica es incluso más importante 
en ellos.  
Uno de los índices más utilizados hasta ahora para valorar el pronóstico 
de los pacientes con pluripatología, es el índice de Charlson, que ha sido 
validado en múltiples poblaciones173;174. En nuestro estudio los pacientes con 
un índice de Charlson modificado elevado tenían mayor mortalidad, 
concordante con lo observado en el registro RICA175. Este índice fue de 7,5 ± 
2,5, dato que implica una probabilidad de mortalidad del 85% al año. En 
estudios con enfermos con ICA la mortalidad al año es inferior al 30% (27% y 
20,5% en los registros RICA y EHFS, respectivamente). Es probable por lo 
tanto que el índice de Charlson sobreestime la mortalidad en pacientes con 
ICA. En este sentido, la precisión de este índice es discutida en la actualidad y 
se considera que debe ser recalibrado, ya que el pronóstico de las 
enfermedades cardiovasculares, y también del SIDA, ha mejorado en los 
últimos años.  
Recientemente se ha creado un índice específico para valorar el 




desarrolló en una cohorte multicéntrica reclutada en 36 hospitales españoles, 
por el grupo de trabajo del Paciente Pluripatológico y edad avanzada de la 
Sociedad Española de Medicina Interna. Este índice tiene mejor capacidad 
pronóstica que el Charlson en los enfermos pluripatológicos172. 
En cuanto a las variables ecocardiográficas analizadas, nosotros 
encontramos en el análisis univariante diferencias significativas de mortalidad 
en función del diámetro de la aurícula izquierda y de la aurícula derecha. La 
PSAP estaba elevada en los dos grupos, siendo mayor en los que fallecían 
pero no de forma estadísticamente significativa. Como hemos comentado 
previamente, sólo pudimos obtener la medida de la PSAP en el 76,8% de los 
pacientes y el número limitado de estudios podría haber contribuido a no 
encontrar diferencias entre ambos grupos. Tampoco hubo diferencias 
significativas entre los grupos con respecto al TAPSE. 
Por último, con respecto al tratamiento farmacológico al alta, los 
enfermos que fallecían tomaban menos betabloqueantes e inhibidores del eje 
renina angiotensina aldosterona. La mayoría de nuestros pacientes tenían una 
FEVI preservada y estos fármacos no modifican el pronóstico de la IC. 
Además, en los pacientes con IC avanzada es relativamente frecuente detectar 
cifras tensionales bajas que contraindican el uso de fármacos hipotensores. Por 
otro lado, los enfermos que fallecían tomaban más antagonistas de la 
aldosterona y tiacidas, probablemente en relación con IC refractaria en la que 




12.2.2   Predictores de reingreso  
En el análisis univariante encontramos que a los 90 días reingresaban 
con más frecuencia los pacientes: de edad avanzada, con PA sistólica al 
ingreso baja, peor clase funcional de la NYHA, con FA, con niveles de 
prealbúmina bajos y de NT-proBNP al alta elevados, con mayor grado de 
dependencia y un índice de Charlson modificado mayor. 
Dado el bajo número de eventos sólo incluimos en el análisis 
multivariante, además del diámetro de la VCI, el NT-proBNP al ingreso y la 
edad. El diámetro de la VCI y la edad fueron predictores independientes de 
reingresos a los 90 y a los 180 días tras el ingreso.  
Las variables demográficas y clínicas predictoras de reingreso por IC, 
han sido menos evaluadas, ya que el objetivo de la mayoría de los estudios 
que han buscado predictores de mal pronóstico en IC, ha sido la mortalidad o 
un combinado de mortalidad y reingreso. Además, los trabajos que han 
evaluado el riesgo de hospitalización, se han realizado a partir de bases de 
datos administrativas o de registros de ensayos clínicos, que no se 
corresponden con el tipo de pacientes vistos en la práctica clínica y los estudios 
prospectivos llevados a cabo han sido de pequeño tamaño. Asimismo, el 
número de escalas pronósticas destinadas a conocer el riesgo de 
hospitalización por IC es más escaso y con una capacidad predictiva peor que 
las escalas que tienen como objetivo estimar la probabilidad de muerte y 
muerte y/o reingreso. 
La congestión sistémica, los ingresos previos por ICA y los péptidos 




avanzada, el sexo masculino, la insuficiencia renal, la DM, la cardiopatía 
isquémica y la anemia también han sido descritas en la literatura47;48;176-178. 
Ruigomez et al. han realizado recientemente un estudio a partir de una 
base de datos de Atención Primaria española, con 3516 pacientes 
diagnosticados de IC El 32% ingresaron por ICA durante un seguimiento medio 
de 4,5 años. Los principales predictores de ingreso por ICA fueron la 
insuficiencia renal, la DM y haber tenido un ingreso previo por ICA179. 
También en nuestro país, en el registro REDINSCOR, en el que, como 
hemos comentado previamente, se reclutaron pacientes ambulatorios con un 
ingreso previo por ICA en el último año, se analizaron los predictores de 
reingreso al mes y al año. A partir de esos datos se ha creado una escala 
pronóstica de reingreso. En ella son predictores de reingreso a los 30 días, los 
signos clínicos de IC izquierda, el filtrado glomerular menor de 60 
mL/min/1,73m² y unos niveles de BNP o de NT-proBNP al ingreso mayores de 
43 pmol/L y de 118 pmol/L, respectivamente. Al año se añaden a estos, la 
frecuencia cardiaca mayor de 70 latidos por minuto, la anemia y la dilatación de 
la aurícula izquierda. 
Son necesarios más estudios que identifiquen variables predictoras de 
reingreso, que mejoren la capacidad para predecir nuevos ingresos por ICA. En 




12.3   El diámetro de la vena cava inferior como predictor de 
mal pronóstico 
En nuestro estudio constatamos que el diámetro de la VCI en espiración 
mayor de 1,9 cm al ingreso es un predictor independiente de mortalidad y de 
reingreso a los 90 días y a los 180 días en pacientes con ICA.  
12.3.1   Comparación con otros estudios 
En varios estudios se ha evaluado el valor pronóstico del diámetro de la 
VCI en la IC: 
Nath et al.127 analizaron el valor pronóstico del diámetro de la VCI en 
3729 pacientes ambulatorios, casi exclusivamente varones, a los que se les 
había realizado un ecocardiograma por cualquier motivo. Consideraron que la 
VCI estaba dilatada si era mayor de 2 cm y que no colapsaba si el índice de 
colapsabilidad era menor de 50%. Los pacientes con VCI dilatada y baja 
colapsabilidad tenían una mortalidad significativamente mayor a los 90 días 
(11% vs 1%) y al año (33% vs 5%) y una supervivencia libre de ingresos menor 
a los 90 días (84% vs 99%) y al año (58% vs 94%). La VCI dilatada se asoció a 
peor pronóstico tanto en los pacientes con IC, como en los que no tenían 
historia previa de IC.  
Pellicori et al.128 observaron en un estudio en el que se incluyó a 568 
pacientes con IC estable (67% varones y sólo el 29% con FEVI preservada) 
que los enfermos con VCI más dilatada (diámetro medio de 2,4 cm) tenían una 
probabilidad de muerte o reingreso por causa cardiovascular al año mayor (HR 




normal tenían la misma probabilidad de muerte o reingreso que el grupo de 
individuos que tras la inclusión se consideró que no tenían IC. 
En pacientes ingresados por ICA se han realizado varios estudios acerca 
del valor pronóstico de la VCI: 
Lee et al.130 comprobaron en un estudio de 74 pacientes que la VCI 
dilatada (diámetro mayor de 2,1 cm) era un factor de riesgo independiente de 
mal pronóstico, reingresos o mortalidad, a largo plazo, durante un seguimiento 
de 24 meses (HR 3,73; IC 95%: 1,66 - 8,34). Todos los enfermos incluidos en 
ese estudio tenían una FEVI reducida y habían tenido al menos dos ingresos 
previos por ICA. Eran llamativamente más jóvenes (63 años) y con menos 
comorbilidad que los de nuestro estudio. La valoración de la VCI fue realizada 
por un experto en ecocardiografía y con un ecógrafo de alta gama 
Torres et al.129 diseñaron un estudio con 123 pacientes ingresados por 
ICA de características parecidas al nuestro (edad media 74 años, 57% mujeres, 
51% con FEVI preservada y con frecuente comorbilidad). La valoración de la 
VCI fue realizada con un ecógrafo portátil a pie de cama. Observaron que la 
VCI dilatada (diámetro mayor de 2,3 cm) era un predictor independiente de 
mortalidad a largo plazo, durante un seguimiento de 36 meses. (HR 1,06). 
Asimismo, mediante comparación de curvas ROC, detectaron que el poder 
predictivo del diámetro de la VCI era igual que el de la presión arterial media al 
ingreso, marcador pronóstico de mortalidad claramente establecido. 
Josa Laorden el al.126 evaluaron el valor pronóstico de la VCI, en 85 
enfermos que habían ingresado por ICA. Consideraron que la VCI estaba 




era menor de 50%. Los pacientes tenían una edad media avanzada, media de 
79 años, el 50% era mujeres, y el 66% tenían la FEVI preservada, 
características similares a las de los pacientes de nuestro estudio. El índice de 
colapsabilidad al ingreso bajo se asoció a una mayor probabilidad de muerte 
y/o reingreso por IC a los 180 días (45,8% vs 23,1%; p=0,048). Sin embargo, 
no detectaron diferencias en función del diámetro de la VCI. Utilizaron un 
ecógrafo de bolsillo para la valoración de la VCI y los autores consideran que la 
falta de precisión para hacer mediciones con ese tipo de ecógrafos podría ser 
la causa por la que no encontraron diferencias significativas en cuanto al 
diámetro de la VCI. 
También se han publicado dos estudios que relacionan el diámetro de la 
VCI con el riesgo de reingreso precoz. Ambos trabajos fueron realizados con 
ecógrafos portátiles a pie de cama por residentes de medicina interna con una 
formación básica en ecografía clínica:  
Goonewardena et al.69, realizaron un trabajo con 75 pacientes 
ingresados por ICA. Los pacientes eran jóvenes, edad media de 61 años, y un 
elevado porcentaje (80%) tenían una FEVI reducida, a diferencia de los 
enfermos de nuestro estudio. 
Observaron que los pacientes que reingresaron tenían con más 
frecuencia la VCI en espiración mayor de 2cm (61% vs 21% p>0.001) y el 
índice de colapsabilidad bajo, menor del 50% (71% vs 47% p>0,01) al alta del 
ingreso índice. Mediante curvas ROC estimaron que el diámetro de VCI y el 
índice de colapsabilidad que mejor predicen el riesgo de reingreso es 2 cm 




75%), respectivamente. En el análisis multivariante el diámetro de VCI al alta 
mayor de 2 cm y el índice de colapsabilidad menor de 50% fueron predictores 
de reingreso precoz.  
Carbone et al.125 publicaron un estudio con 48 pacientes ingresados por 
ICA con edad media avanzada, 83 años y elevada comorbilidad, similares a 
nuestros enfermos, aunque el 52% tenían cardiopatía isquémica y la FEVI 
media fue del 40%. En el análisis multivariante fueron predictores de reingreso 
por IC a los 60 días los diámetros de la VCI al alta, tanto en inspiración como 
en espiración, el índice de colapsabilidad y el cambio del diámetro de la VCI a 
lo largo del ingreso. El diámetro de VCI y el índice de colapsabilidad que mejor 
predijeron reingreso a los 60 días fueron 1,9 cm (sensibilidad del 75% y 
especificidad del 77.8%) y 50% (sensibilidad 100% y especificidad del 58%) 
respectivamente. 
Tras analizar los estudios, realizados en pacientes ingresados por ICA, 
resulta evidente que hay diferencias sustanciales que dificultan la comparación 
de los resultados (tabla 33). 
 Las características demográficas, clínicas y de prevalencia de 
comorbilidades de las poblaciones estudiadas son distintas. Algunos 
estudios excluyen los pacientes con FEVI preservada, o el porcentaje de 
los mismos es pequeño. 
 Los objetivos han sido diferentes. Unos autores han evaluado 
mortalidad, otros un objetivo combinado de mortalidad o reingreso y 
otros sólo reingresos. Además algunos autores sólo han analizado la 




importante detectar a los pacientes con mayor probabilidad de 
mortalidad intrahospitalaria por lo que se han incluido en el análisis de la 
mortalidad. 
 Algunos estudios, como el nuestro, han analizado la utilidad de la VCI 
para predecir eventos adversos de forma precoz y otros lo han hecho a 
largo plazo.  
 El diámetro de la VCI con mejor capacidad para predecir el pronóstico no 
ha sido el mismo en todos los trabajos. En los estudios de mortalidad y 
mortalidad o reingreso, el diámetro en espiración de la VCI en el ingreso 
inicial fue el más preciso, tal y como nosotros también comprobamos. 
Hay que destacar que sólo Torres el al.129 midieron también el diámetro 
de la VCI en inspiración, mientras que en los trabajos de Lee et al.130 y 
de Josa-Laorden et al.126 no lo evaluaron y, en ninguno de estos tres 
estudios, se midió el diámetro de la VCI al alta.  
Josa Laorden et al.126 observaron que el índice de colapsabilidad fue 
predictor de mortalidad, mientras que en los otros estudios este 
parámetro no fue evaluado. En nuestro trabajo el índice de 
colapsabilidad no fue predictor de mal pronóstico.  
En los estudios que analizaron exclusivamente los reingresos, el 
diámetro de la VCI con mejor capacidad pronóstica fue el obtenido al 
alta, a diferencia de nuestro trabajo en el que fue el del ingreso. Carbone 
et al.125 detectaron que tanto el diámetro de la VCI en espiración como 
en inspiración, fueron predictores de reingreso; mientras que 
Goonewardena el al.69 aunque analizaron ambos diámetros, sólo 




ambos estudios el índice de colapsabilidad bajo se asoció a mayor 
probabilidad de reingreso, dato que no pudimos demostrar en nuestro 
trabajo. 
 Se han utilizado distintos puntos de corte para definir que la VCI estaba 
dilatada. La mayoría han utilizado un valor arbitrario recomendado en las 
guías y sólo en dos trabajos lo han calculado mediante curvas ROC, (1,9 
cm y 2 cm)69;125. Todos los trabajos que han analizado el índice de 
colapsabilidad, han considerado que este era bajo cuando era menor del 
50%. 
 Las mediciones en algunos estudios fueron realizadas en un laboratorio 
de ecocardiografía con ecógrafos de alta gama y en otros con ecógrafos 
portátiles de calidad variable a pie de cama. La nitidez de la imagen en 
el ecógrafo podría influir en la precisión de la medición de la VCI y por lo 
tanto en las diferencias en los resultados. 
 Por último, en algunos estudios la ecografía ha sido realizada por 
médicos expertos y en otros por facultativos con un entrenamiento 
básico. No obstante, en múltiples trabajos se ha demostrado que para 






En conclusión, dada la heterogeneidad de los estudios publicados, es 
necesario tener mayor información antes de establecer de forma definitiva el 
valor pronóstico del diámetro de la VCI en distintas poblaciones. 
Tabla 33: Comparativa de los estudios que han evaluado el valor pronóstico de la vena cava inferior en la 
insuficiencia cardiaca aguda 












Pacientes incluidos 74 85 123 75 48 
Objetivo del estudio 




Mortalidad Reingreso Reingreso 
Eventos (%) 68 38 40,6 41 16,7 
Seguimiento (meses) 24 6 36 1 2 
Edad (años) 63 79 74 61 83 
Mujer (%) 27 50 57 47 72 
FEVI reducida (%) 100 34 49 80 n/d 
FEVI preservada (%) 0 66 51 20 n/d 
FEVI (%) <40 n/d 46 29 40 
FA (%) 30 n/d 60 16 52 
HTA (%) 55 n/d 88 87 87 
DM (%) 38 n/d 60 41 34 
Insuficiencia renal (%) n/d n/d 59 61 n/d 
EPOC (%) n/d n/d 49 19 21 
Definición VCI dilatada 
(cm) 
>2,1 n/d >2,3 >2 >1,9 
Definición I.Colap bajo 
(%) 
n/d <50 n/d <50 <50 
Parámetro de la VCI 
analizado 





VCIe e I.Colap al 
alta 
VCIi y VCIe e 
I.Colap al alta 
Ecógrafo Alta gama Portátil Portátil  Portátil Portátil 
Ecografista Experto Experto Experto Formación básica Formación básica 
DM: diabetes mellitus; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; HTA: hipertensión arterial; n/d: no disponible; I.Colap: Índice de colapsabilidad; VCI: vena cava inferior; VCIi: vena 





12.3.2   ¿Por qué la VCI dilatada es predictor de mal pronóstico? 
 
El diámetro de la VCI y su colapsabilidad está condicionado por múltiples 
factores que están interrelacionados como la congestión sistémica, la presión 
de la aurícula derecha y la hipertensión pulmonar, todos ellos determinantes de 
mal pronóstico en la IC. 
Uno de los mecanismos fisiopatológicos implicados con más frecuencia 
en la ICA es la congestión sistémica. Esta determina un aumento del diámetro 
de las cavidades cardiacas, de la presión capilar pulmonar, de la presión de la 
aurícula derecha y del diámetro de la VCI. Estos cambios hemodinámicos 
agudos pueden normalizarse a lo largo del ingreso con el tratamiento médico89. 
Por otro lado en los pacientes con IC crónica avanzada es muy frecuente 
que se desarrolle hipertensión pulmonar. El aumento de presión de la aurícula 
izquierda mantenida en el tiempo se transmite retrógradamente y se eleva la 
presión de la arteria pulmonar. En la práctica clínica, la mayor parte de las 
veces la hipertensión pulmonar es mixta: tiene un componente reversible, por 
fenómenos de vasoconstricción y un componente fijo secundario al remodelado 
obstructivo de la arteria pulmonar122. En función de la cuantía del remodelado 
obstructivo, la presión de la arteria pulmonar será más o menos fija ante las 
modificaciones posteriores de la presión capilar pulmonar, que suceden en la 
IC descompensada como consecuencia de la congestión sistémica. La 
hipertensión pulmonar reactiva se transmite al ventrículo derecho y a la 
aurícula derecha y finalmente a la VCI, que se dilata y disminuye su colapso 




Por tanto los pacientes con IC avanzada con hipertensión pulmonar fija, 
pueden tener la VCI dilatada “de forma basal”. Y durante una 
descompensación, la VCI puede estar dilatada por la congestión sistémica o 
por la presencia de hipertensión pulmonar previa. Es difícil saber cuál de estas 
condiciones es la que determina el peor pronóstico en estos pacientes. 
La mayoría de los autores han considerado que el diámetro de la VCI se 
asocia a congestión sistémica y por esto los pacientes con VCI dilatada tienen 
mayor probabilidad de reingresos y muerte.  
En el trabajo de Goonewardena et al.69 los pacientes que reingresaban 
habían tenido síntomas y signos de congestión similares a los que no 
reingresaban, todos habían mejorado clínicamente y la pérdida de peso y 
diuresis durante el ingreso había sido similar en ambos grupos. A pesar de esto 
consideran que los pacientes que reingresaban podrían tener un estado 
hipervolémico no detectado al alta. Hay que tener en cuenta que en este 
trabajo no se evaluó ni la presión de la aurícula derecha ni la presencia de 
hipertensión pulmonar,  
Josa Laorden et al.126 comprobaron que existe una relación 
estadísticamente significativa entre el grado de dilatación de la VCI, el índice de 
colapsabilidad y los niveles elevados de CA 125. Dado que este último es un 
marcador de congestión sistémica, la VCI dilatada y la colapsabilidad baja, 
deberían ser también marcadores de congestión sistémica. Tampoco en este 





Lee et al.130 observaron que la VCI dilatada se relacionaba con el 
deterioro de la función renal durante el ingreso por ICA de forma independiente 
a los valores de urea, BNP, presión de la aurícula derecha y PSAP al ingreso. 
La congestión venosa sistémica es uno de los mecanismos fisiopatológicos 
responsables del deterioro de la función renal en la IC. Es lógico pensar que si 
la VCI dilatada es marcador de congestión venosa sistémica, ésta debe 
relacionarse con el deterioro de la función renal durante la ICA. 
Pero para otros autores la VCI dilatada se asocia a la presencia de 
hipertensión pulmonar, que determina un peor pronóstico de estos pacientes. 
En el estudio de Pellicori et al.128 realizado con pacientes con IC crónica 
estable, la dilatación de la VCI se asoció con signos de congestión sistémica, y 
también a la presencia de hipertensión pulmonar Consideraron que la 
hemodinámica del lado derecho, con aumento retrógrado de presiones, debía 
ser tan importante como la disminución del gasto cardiaco en el pronóstico de 
la IC  
En el estudio de Nath et al.127, en el que la mayoría de los pacientes no 
tenían antecedentes de IC, la VCI fue un marcador de mal pronóstico de forma 
independiente a la hipertensión pulmonar y la función del ventrículo derecho. 
Plantearon la hipótesis de que el valor pronóstico de la VCI podría deberse a la 
existencia de afectación- lesión del ventrículo derecho no siempre conocida, 
(con o sin hipertensión pulmonar asociada). Sin embargo, en este estudio la 
estimación de la función del ventrículo derecho se hizo de forma cualitativa, por 
lo que podría haber errores en la detección de la disfunción del ventrículo 




habitual de la suma del gradiente transtricuspideo y el diámetro de la VCI, pero 
siguiendo las recomendaciones de las sociedades de ecocardiografía vigentes 
en el momento de realizar este estudio, que fueron revisadas posteriormente 
por confirmarse su baja sensibilidad. 
En nuestro estudio observamos que existe una relación directa entre el 
diámetro de la VCI y la PSAP. Los pacientes con VCI dilatada tenían de forma 
significativa una PSAP mayor. Asimismo, comprobamos que un diámetro de la 
VCI menor de 1,9 cm permite descartar la presencia de hipertensión pulmonar 
severa con un valor predictivo negativo del 100%. Además, el diámetro de la 
VCI se asoció de forma directa al tamaño de la aurícula derecha y del 
ventrículo derecho. No obstante, hay que tener en cuenta que estos datos se 
obtuvieron en las primeras 48 horas del ingreso y, por tanto, muy 
probablemente el paciente podría tener todavía sobrecarga de volumen, Por 
tanto no podemos conocer con precisión si la elevación de la PSAP y la 
dilatación de las cavidades derechas de nuestros pacientes, corresponde a 
congestión o a una hipertensión pulmonar fija no reversible. En este sentido, 
hubiese sido muy interesante repetir el ecocardiograma en el momento del alta. 
Planteamos que en los pacientes con IC crónica sin hipertensión 
pulmonar fija, durante una descompensación, la VCI se puede dilatar por 
sobrecarga de volumen y puede servir para identificar a los pacientes de peor 
pronóstico. Sin embargo, los pacientes con IC e hipertensión pulmonar fija no 
reversible la VCI está dilatada de forma fija en ausencia de congestión 
sistémica, por efecto de la sobrecarga de presión mantenida en las cavidades 
derechas. El mal pronóstico en estos pacientes estaría probablemente 




derecho. En los enfermos con diagnóstico previo de hipertensión pulmonar 
sería muy útil conocer el diámetro de la VCI en estado basal para compararlo 
con el diámetro cuando ingresan por descompensación de su IC crónica. En 
esta situación, un aumento del diámetro de la VCI durante el ingreso por 
descompensación podría relacionarse con la sobrecarga de volumen. 
Esto tiene una gran importancia a la hora de plantear una estrategia de 
tratamiento. Si el mal pronóstico de los enfermos con ICA se debe a la 
hipertensión pulmonar basal, los esfuerzos deben ir encaminados a encontrar 
fármacos que mejoren la hipertensión pulmonar asociada a IC. Pero si 
independientemente de la presencia de hipertensión pulmonar, el mal 
pronóstico es consecuencia de la congestión sistémica, los pacientes se 
podrían beneficiar de un tratamiento médico durante el ingreso más intensivo y 
de un seguimiento durante la hospitalización y los primeros meses tras el alta 
más estrecho. 
Podría ser muy interesante investigar si el tratamiento guiado en función 
del diámetro de la VCI mejoraría el pronóstico. Sin embargo, en estudios en los 
que se ajustó el tratamiento, guiado con parámetros hemodinámicos invasivos, 
no se objetivó una disminución del tiempo de hospitalización ni de la 
mortalidad, a pesar de conseguir una mayor disminución de la presión capilar 
pulmonar111. 
Son necesarios estudios en los que se realicen determinaciones 
hemodinámicas fiables de forma basal y durante las agudizaciones por IC que 





12.3.3   Comparación del valor pronóstico de la vena cava inferior y de los 
péptidos natriuréticos. 
En nuestro estudio comparamos la capacidad pronóstica del diámetro de 
la VCI con la de los niveles de péptidos natriuréticos. 
El área bajo la curva de las curvas ROC del diámetro de la VCI y del NT-
proBNP al ingreso y al alta fueron similares. Por tanto, el diámetro de la VCI 
tiene una capacidad similar a la de los niveles de NT-proBNP al ingreso y al 
alta, para predecir mortalidad y reingresos a los 90 días por ICA 
En el estudio de Goonewardena et al.69 el diámetro de la VCI era mejor 
predictor de reingreso a los 30 días que el NT-proBNP. En el de Carbone et 
al.125 tanto el diámetro de VCI, como sus modificaciones durante el ingreso, 
tenían el mismo poder para predecir los reingresos a los 60 días que los niveles 
de NT-proBNP. Pellicori et al.128 también observaron que la capacidad 
pronóstica del diámetro de la VCI, era similar a la del NT-proBNP en pacientes 
con IC estable. En este estudio el diámetro de la VCI tenía un poder predictivo 
incluso mayor que el volumen de la aurícula izquierda, el TAPSE y la PSAP. 
Parce por tanto que la capacidad pronóstica del diámetro de la VCI es 
tan robusta como el NT-proBNP en pacientes con ICA. Si estos resultados se 
confirman, el diámetro de la VCI podría desplazar a los péptidos natriuréticos 
en este aspecto concreto o, al menos, ser incluido en las escalas de riesgo 







12.4   Limitaciones de nuestro estudio  
Es un estudio con pequeño tamaño muestral, pero sobre todo con un 
número de eventos reducido. Para incluir más eventos habría sido necesario un 
número de pacientes muy superior. Esto habría obligado o bien a realizar un 
estudio multicéntrico, añadiendo variabilidad a la práctica clínica, o bien 
aumentar el periodo de reclutamiento lo que habría alargado el estudio, siendo 
una opción poco eficiente. Sin embargo, la potencia del estudio en un análisis 
retrospectivo fue del 67%, que si bien no es óptima, es aceptable.  
Aunque en nuestro hospital existe un protocolo de IC en el que se 
indican los criterios de ingreso, siempre existe cierto grado de variabilidad en 
su aplicación por parte de los diferentes médicos. Es posible que algunos 
enfermos ingresados podrían haber sido dados de alta desde urgencias tras su 
mejoría clínica con el tratamiento diurético adecuado. 
Aunque la inclusión de los pacientes en el estudio fue consecutiva, es 
posible que algunos enfermos ingresados en fin de semana no se hayan 
incluido. 
El diagnóstico de ICA se basó en criterios clínicos y no se utilizaron 
péptidos natriuréticos. Cabría por tanto la posibilidad de incluir en el estudio a 
pacientes sin IC. Sin embargo, al finalizar el estudio comprobamos que todos 
los enfermos incluidos tenían niveles elevados de NT-proBNP y cardiopatía 




En la precisión de las medidas ecográficas influyen muchos factores 
como la habilidad y experiencia del ecografista, la ventana acústica del 
paciente o la calidad del equipo utilizado. No obstante, para eliminar la 
variabilidad interobservador todas las medidas de la VCI fueron realizadas por 
la misma persona y con un mismo ecógrafo de calidad contrastada. Para 
reducir la variabilidad intraobservador, todas las medidas fueron realizadas tres 
veces.  
No fue posible incluir todas las variables ecocardiográficas, 
fundamentalmente las relacionadas con la hemodinámica del ventrículo 
derecho, por la mala ventana acústica en algunos de los enfermos. Así, por 
ejemplo, la PSAP y el TAPSE pudieron ser analizados en el 76% y 62% de los 
pacientes respectivamente. La ecocardiografía de las cavidades derechas es 
técnicamente compleja debido a su morfología irregular con paredes delgadas 
que dificulta el reconocimiento de los bordes endocárdicos. Para poder calcular 
la PSAP, es necesario que exista regurgitación tricuspídea que no siempre es 
detectable o tiene la suficiente velocidad para ser medida. 
La valoración del diámetro de la VCI y el ecocardiograma reglado fueron 
realizados en las primeras 24-48 horas tras el ingreso hospitalario. 
Obviamente, la mayoría de los enfermos habían iniciado el tratamiento diurético 
lo que pudo influir en las medidas de los diámetros de las cavidades cardiacas, 
de la VCI y de la PSAP. 
Dado el pequeño número de eventos no se incluyeron en el análisis 
multivariante marcadores pronósticos como la PSAP o el TAPSE, para 




predictor independiente. No se eligieron estas variables a favor de otras, por no 
estar recogidas en todos los pacientes. 
Los enfermos fueron reclutados en un solo centro hospitalario, por lo que 























13  Conclusiones 
 
1. La presencia de un diámetro de la VCI en espiración mayor de 1,9 cm al 
ingreso es un predictor independiente de mortalidad a los 90 días y a los 
180 días en pacientes con ICA.  
2. La presencia de un diámetro de la VCI en espiración mayor de 1,9 cm al 
ingreso es un predictor de reingreso por IC a los 90 días y a los 180 días en 
pacientes con ICA 
3. El perfil de los pacientes que ingresan en nuestro hospital por ICA es similar 
al de los pacientes que ingresan en servicios de medicina interna 
españoles: principalmente mujeres, de edad avanzada, con FEVI 
preservada y frecuente comorbilidad. Un elevado porcentaje de pacientes 
están en clase funcional avanzada y tiene un grado de dependencia severa 
para las actividades básicas de la vida diaria. 
4. La mortalidad intrahospitalaria por IC en nuestro estudio es del 7,3%, similar 
a la encontrada en otros hospitales de la comunidad de Madrid y a la 
descrita en la literatura. La mortalidad a los 90 días tras el ingreso por IC en 
nuestro medio es del 9,5%, similar a la descrita en registros españoles 
multicéntricos de ICA. 
5. Los reingresos a los 90 días tras el ingreso por IC en nuestro medio son del 
21%, superior a la encontrada en los registros españoles multicéntricos de 




6. En el análisis multivariante, además de la VCI dilatada al ingreso, la edad 
fue un predictor independiente de mortalidad y reingreso a los 90 días y a 
los 180 días en pacientes que ingresan por ICA.  
7. El diámetro de la VCI en espiración mayor de 1,9 cm es el que tiene mayor 
capacidad predictora de mortalidad y reingreso por IC.  
8. La VCI dilatada mayor de 1,9 cm se asocia a una PSAP más elevada y a un 
diámetro mayor de la aurícula derecha y del ventrículo derecho en las 
primeras 48 horas tras el ingreso por ICA. 
9. Un diámetro de la VCI menor de 1,9 cm descarta la presencia de 
hipertensión pulmonar severa con un valor predictivo negativo del 100%. 
10. La capacidad pronóstica de la VCI en espiración al ingreso es similar a la 
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Índice de Barthel   




Capaz de utilizar cualquier instrument o necesario, capaz de 
desmenuzar la comida, extender la mantequilla, usar condimentos, 
étc, por sí solo. Come en un tiempo razonable. La comida puede ser 
cocinada y servida por otra persona  
Independiente 10 
Para cortar la carne o el pan, extender la mantequilla, étc, pero es 
capaz de comer solo  
Necesita ayuda 5 
Necesita ser alimentado por otra persona Dependiente 0 
   
   
Lavarse – bañarse – 
Grado de 
dependencia Puntos 
Capaz de lavarse entero, puede ser usando la ducha, la bañera o 
permaneciendo de pie y aplicando la esponja sobre todo el cuerpo. 
Incluye entrar y salir del baño. Puede realizarlo todo sin estar una 
persona presente  
Independiente 5 
Necesita alguna ayuda o supervisión Dependiente 0 
   




Capaz de poner y quitarse la ropa, atarse los zapatos, abrocaharse 
los botones y colocarse otros complementos que precisa (por 
ejemplo braguero, corsé, etc) sin ayuda 
Independiente 10 
Pero realiza solo al menos la mitad de las tareas en un tiempo 
razonable  
Necesita ayuda 5 
 Dependiente 0 
   




Realiza todas las actividades personales sin ninguna ayuda. Incluye 
lavarse cara y manos, peinarse, maquillarse, afeitarse y lavarse los 
dientes. Los complementos necesarios para ello pueden ser 
provistos por otra persona  
Independiente 5 
Necesita alguna ayuda Dependiente 0 
   




Ningún episodio de incontinencia. Si necesita enema o supositorios 
es capaz de administrárselos por sí solo  
Continente 10 
Menos de una vez por semana o necesita ayuda para enemas o 
supositorios 
Accidente ocasional 5 
Incluye administración de enemas o supositorios por otro Incontinente 0 
   
   
   
   
   




Micción - valorar la situación en la semana previa – 
Grado de 
dependencia Puntos 
Ningún episodio de incontinencia (seco día y noche). Capaz de usar 
cualquier dispositivo. En paciente sondado, incluye poder cambiar la 
bolsa solo  
Continente 10 
Menos de una vez por semana o necesita ayuda para enemas o 
supositorios  
Accidente ocasional 5 
Incluye pacientes con sonda incapaces de manejarse Incontinente 0 
   
   
Ir al retrete 
Grado de 
dependencia Puntos 
Entra y sale solo. Capaz de quitarse y ponerse la ropa, limpiarse, 
prevenir el manchado de la ropa y tirar de la cadena. Capaz de 
sentarse y levantarse de la taza sin ayuda (puede utilizar barras 
para soportarse). Si usa bacinilla (orinal, botella, étc) es capaz de 
utilizarla y vaciarla completamente sin ayuda y sin manchar  
Independiente 10 
Capaz de manejarse con pequeña ayuda en el equilibrio, quitarse y 
ponerse la ropa, pero puede limpiarse solo. Aún es capaz de utilizar 
el retrete.  
Necesita ayuda 5 
Incapaz de manejarse sin asistencia mayor Dependiente 0 
   
   
Trasladarse sillón / cama 
Grado de 
dependencia Puntos 
Sin ayuda en todas las fases. Si utiliza silla de ruedas se aproxima a 
la cama, frena, desplaza el apoya pies, cierra la silla, se coloca en 
posición de sentado en un lado de la cama, se mete y tumba, y 
puede volver a la silla sin ayuda  
 Independiente 15 
Incluye supervisión verbal o pequeña ayuda física, tal como la 
ofrecida por una persona no muy fuerte o sin entrenamiento  
Mínima ayuda 10 
Capaz de estar sentado sin ayuda, pero necesita mucha asistencia 
(persona fuerte o entrenada) para salir / entrar de la cama o 
desplazarse  
Gran ayuda 5 
Necesita grúa o completo alzamiento por dos persona. Incapaz de 
permanecer sentado  
Dependiente 0 
   




Puede caminar al menos 50 metros o su equivalente en casa sin 
ayuda o supervisión. La velocidad no es importante. Puede usar 
cualquier ayuda (bastones, muletas, étc...) excepto andador. Si 
utiliza prótesis es capaz de ponérselo y quitársela sólo  
 Independiente 15 
Supervisión o pequeña ayuda física (persona no muy fuerte) para 
andar 50 metros. Incluye instrumentos o ayudas para permanecer 
de pie (andador)  
Necesita ayuda 10 
En 50 metros, debe ser capaz de desplazarse, atravesar puertas y 
doblar esquinas solo  
Independiente en silla 
de ruedas  
5 
Si utiliza silla de ruedas, precisa ser empujado por otro Dependiente 0 
   
   
   
   
   
   
   
   




Subir y bajar escaleras 
Grado de 
dependencia Puntos 
Capaz de subir y bajar un piso sin ayuda ni supervisión. Puede 
utilizar el apoyo que precisa para andar (bastón, muletas, étc) y el 
pasamanos  
Independiente 10 
Supervisión física o verbal Necesita ayuda 5 
Incapaz de salvar escalones. Necesita alzamiento (ascensor)  Dependiente 0 






 dependencia total 0-20 




 dependencia escasa 91-99 









Índice de Charlson modificado 
     
Patología puntuación  puntuación total 
probabilidad de 
mortalidad a 1 año 
Enfermedad coronaria 1  0 12% 
Insuficiencia cardiaca congestiva 1  1-2 26% 
Enfermedad vascular periférica 1  3-4 52% 
Enfermedad vascular cerebral 1  ≥ 5 85% 
Demencia 1      
Enfermedad pulmonar crónica 1    
Enfermedad del tejido conectivo 1    
Ulcera péptica 1    
Enfermedad hepática leve 1    
Diabetes 1    
Hemiplejia 2    
Enfermedad renal moderada-severa 2    
Diabetes con daño de órganos diana 2    




   
Tumor sólido metastásico 6    
SIDA 6    
por cada década de edad > 50 años +1    
       
 
 
Enfermedad coronaria: pacientes con angina, infarto de miocardio, evidencia angiográfica 
de enfermedad coronaria, antecedentes de angioplastia y/o antecedentes de cirugía de by-
pass. 
Insuficiencia cardiaca congestiva: Pacientes que han tenido disnea de esfuerzo o disnea 
paroxística nocturna y que han respondido sintomáticamente (o en la exploración física) a 
tratamiento con digital, diuréticos o agentes que reducen la postcarga. No incluye aquellos 
pacientes que están tomando estas medicaciones pero que no han experimentado mejoría 
en los síntomas y en los que no existe evidencia de mejoría en los signos físicos. 
Enfermedad vascular periférica: pacientes con claudicación intermitente o que tienen un 
bypass por insuficiencia arterial; amputación, gangrena o insuficiencia arterial aguda; 
aneurismas torácicos o abdominales (de 6 cms o más) que no hayan sido intervenidos. 
Enfermedad vascular cerebral: pacientes con historia de accidentes cerebrovasculares 
(con secuelas menores o sin secuelas) y de accidentes isquémicos transitorios 
Demencia: pacientes con déficit cognitivo crónico. 
Enfermedad pulmonar crónica: pacientes que tiene disnea, atribuible a su enfermedad 
pulmonar, con esfuerzos de intensidad moderada, estén o no con tratamiento, y aquellos con 




Enfermedad del tejido conectivo: pacientes con lupus eritematoso sistémico, polimiositis, 
enfermedad mista del tejido conectivo, polimialgia reumática y artritis reumatoide moderada o 
severa. 
Ulcera péptica: pacientes que requieren o han requerido tratamiento por enfermedad 
ulcerosa gástrica o duodenal. 
Enfermedad hepática leve: pacientes con hepatitis crónica o cirrosis sin hipertensión portal. 
Diabetes: pacientes diabéticos, tratados con antidiabéticos orales o insulina, que no 
presentan retinopatía, neuropatía ni nefropatía. 
Hemiplejia: pacientes con hemiplejia o paraplejia establecidas, ocurridas como 
consecuencia de accidente vascular cerebral o cualquier otro proceso. 
Enfermedad renal moderada-severa: pacientes con creatinina en plasma > 3 mg/dl 
(moderada) y pacientes en insuficiencia renal crónica terminal, en diálisis o trasplantados 
(severa). 
Diabetes con daño de órganos diana: pacientes diabéticos que presentan retinopatía, 
neuropatía y/o nefropatía. 
Tumores, leucemia, linfoma: pacientes con cualquier tipo de tumor hematológico (mieloma, 
leucemia, linfoma, Hodgkin, macroglobulinemia, etc.) o con un tumor sólido sin evidencia de 
metástasis. 
Enfermedad hepática moderada-severa: pacientes con cirrosis e hipertensión portal. 
Tumor sólido metastásico: pacientes con tumores de cualquier localización en los que 
existe evidencia de metástasis 








 Se le pide que considere si desea participar en un estudio de investigación clínica 
llevado a cabo por sus médicos responsables del Servicio de Urgencias- Medicina Interna del 
Infanta Cristina cuyo título es: “Valor pronóstico de la ecografía de la vena cava 




SU DECISIÓN DE PARTICIPAR O NO PARTICIPAR, NO AFECTARÁ A LA ATENCIÓN 
MÉDICA QUE RECIBA. 
 
Motivos para realizar la investigación y métodos utilizados. 
 
Estamos investigando la capacidad de la ecografía abdominal para detectar el 
pronóstico en los pacientes con insuficiencia cardiada.  
 
Procedimiento del Estudio. 
 
Si desea participar recogeremos los datos de la historia clínica y de las pruebas que le 
realicemos, que son las mismas que se realizan en urgencias y en la planta de 
hospitalización a todo paciente con esta patología. Tras el alta se realizará una llamada 
telefónica a los tres meses y seis meses para valorar el estado del paciente. Las pruebas que 
suelen realizarse son: un electrocardiograma, un análisis de sangre, radiografía de tórax y una 
ecografía abdominal para valorar la vena cava. 
Este estudio se realiza sin ánimo de lucro y los médicos responsables no van a recibir 




Los médicos que le atienden recogerán la información relativa a su estado de salud y al 
seguimiento clínico así como los resultados de las pruebas complementarias. Toda la 
información que se obtenga de esta investigación se tratará de manera confidencial por los 
médicos responsables del estudio, siguiendo la ley orgánica de protección de datos de carácter 
personal 15/1999.  
 
Decisión de participar. 
 
La decisión de participar en el proyecto depende totalmente de Usted. Puede negarse o 
retirar su permiso en cualquier momento.  
 
Médicos responsables del estudio 
 
Los médicos responsables del estudio son: 
 Dra. Pilar Cubo Romano (investigador principal) 
 Dr. Juan Torres Macho 












Declaración y firma del paciente. 
 
 He leído la información anterior y entiendo para que se realiza el estudio. 
 Comprendo que mi participación es voluntaria y que puedo abandonar cuando quiera. 
 Otorgo mi consentimiento para que los médicos recojan y procesen mis datos así como 
las muestras de sangre necesarias para el estudio. 




_______________________________   ___________________________ 
FIRMA DEL SUJETO O REPRESENTANTE  NOMBRE DEL PACIENTE.  
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